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O meu relatório final de Mestrado Integrado em Medicina Veterinária representa as dezasseis 
semanas de estágio na área de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. Descreve cinco 
casos clínicos que pude acompanhar durante as doze semanas realizadas no John & Ann 
Tickle Small Animal Teaching Hospital, na Universidade do Tennesse e quatro semanas no 
Hospital Veterinário de Aveiro.  
O estágio tem como objetivo principal a integração da aprendizagem adquirida ao longo dos 
cinco anos de curso, permitindo uma melhor preparação para exercer a atividade profissional 
de médico veterinário. No hospital da Universidade do Tennessee tive oportunidade de 
participar nas rotações de dermatologia, cirurgia ortopédica, fisioterapia e reabilitação, 
oftalmologia, neurologia, oncologia e anestesia. Durante este período fui responsável pelo 
acompanhamento e realização de consultas das diferentes especialidades, exames físicos, 
elaboração de planos de diagnóstico e tratamento com supervisão médico-veterinária, 
execução de alguns exames complementares, acompanhamento de cirurgias e monitorização 
de pacientes no internamento. Em cada rotação realizava testes ou trabalhos com tema à 
minha escolha, dentro da área da especialidade, e era realizada, diariamente ou semanalmente 
dependendo da rotação, a discussão dos casos clínicos por nós acompanhados.  
No Hospital Veterinário de Aveiro tive oportunidade de acompanhar diversos casos de 
medicina interna, acompanhei o internamento de animais, realizei exames físicos e assisti a 
diversas cirurgias de tecidos moles e de ortopedia. 
Estas dezasseis semanas foram de muita aprendizagem, permitiram-me desenvolver raciocínio 
clínico, consolidar os meus conhecimentos teóricos e adaptá-los à prática clinica e promoveram 
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® – produto registado 
µg – micrograma 
µL – microlitro 
ADN – ácido desoxirribonucleico 
ALT – alanina aminotransferase 
AST – aspartato aminotransferase 
BID – duas vezes ao dia 
CD – cluster of differentiation 
células M – microfold cells 
CHCM – concentração de hemoglobina 
corpuscular média 
COX – cicloxigenase 
dL – decilitro 
DU – densidade urinária 
ex. – exemplos  
FA – fosfatase alcalina 
fL – fentolitros 
g -  grama 
h – hora 
H2 – recetor de histamina tipo 2 
HCM – hemoglobina corpuscular média 
Htc – hematócrito 
HVF-1 – herpesvírus felino tipo I 
Ig – imunoglobulina 
im – via intramuscular 
IRIS - International Renal Interest Society 
ITU – infeção do trato urinário 
iv – via intravenosa 
kD – quilodalton 
Kg – quilograma 
L – litro  
LLA – leucemia linfocítica aguda 
LLC – leucemia linfocítica crónica 
LR – limites de referência 
m2 – metro quadrado 
mEq – miliequivalente 
mg – miligrama 
min – minuto 
mL – mililitro 
mm – milímetro 
mmHg – milímetros de mercúrio 
mmol – milimol 
MO – medula óssea 
MP – membros pélvicos 
MT – membros torácicos 
ng – nanograma 
vi 
 
NK – natural killer 
nº - número 
oC – graus Celsius 
OD – olho direito 
OS – olho esquerdo 
OU – ambos os olhos 
Pd – polidipsia 
PD – pressão diastólica 
Pf - polifagia 
pg – picograma 
PIO – pressão intraocular 
po – via oral 
ppm – pulsações por minuto 
PS – pressão sistólica 
PTH – hormona da paratiroide 
Pu – poliúria 
QOD – cada 48 horas 
RM – ressonância magnética 
RNA – ribonucleic acid 
rpm – respirações por minuto 
sc – via subcutânea 
SID – uma vez ao dia 
TAC – tomografia axial computorizada 
TFG – taxa de filtração glomerular 
TID – três vezes ao dia 
TRC – tempo de repleção capilar 
U – unidade 
UFC – unidades formadoras de colónias 
UI – unidades internacionais 
UTCVM – University of Tennessee College 
of Veterinary Medicine 
VCM – volume corpuscular médio 
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Caso clínico nº 1 – Oftalmologia – Queratoconjuntivite eosinofílica proliferativa 
Identificação do paciente: A Tucha era uma gata inteira, de raça Europeu Comum, com 11 
anos de idade e 3.7 Kg de peso. Motivo da consulta e história: A Tucha apresentou-se à 
consulta com história de corrimento ocular crónico mucopurulento, ocasionalmente 
sanguinolento, no seu olho esquerdo. Anamnese: Os proprietários referiram que há cerca de 6 
meses a Tucha teve um episódio de desconforto ocular no olho esquerdo, que havia sido 
tratado com cloranfenicol e flurbiprofeno sódico, sem qualquer tipo de melhoria. A Tucha vivia 
em ambiente interior com acesso livre ao exterior e convivia com uma outra gata, sem qualquer 
tipo de alterações oftálmicas. Não tinha antecedentes cirúrgicos e estava corretamente 
vacinada e desparasitada. A sua alimentação era baseada numa ração comercial seca, na 
quantidade indicada pelo fabricante e tinha livre acesso a água. Em termos de outros sistemas 
não apresentava alterações. Exame do estado geral: A Tucha apresentava um estado mental 
alerta e temperamento equilibrado. A atitude em estação, decúbito e movimento era normal. 
Em termos de condição corporal foi considerada normal e o grau de desidratação era inferior a 
5%. As mucosas oral e ocular apresentavam-se húmidas, rosadas e com um TRC menor que 2 
segundos. Apresentava um grau moderado de halitose devido à presença de placa dentária. 
Os movimentos respiratórios e o pulso encontravam-se normais com frequências de 40 rpm e 
140 ppm, respetivamente. A temperatura era de 38.2 oC, com tónus e reflexo anal adequados e 
sem presença de muco, sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. À palpação, os gânglios 
linfáticos apresentavam-se sem alterações de tamanho, consistência ou sensibilidade. A 
auscultação cardiopulmonar apresentava-se limpa e sem alterações. À palpação abdominal, a 
Tucha não manifestou desconforto e não se notaram alterações. A Tucha apresentava um pelo 
brilhante e sedoso, sem presença de ectoparasitas e apresentava uma otite bilateral (realizou-
se uma citologia e foram encontradas >10/campo Mallassezias). Exame oftalmológico: 
Reflexo pupilar direto e consensual: presente e normal OU. Reflexo de ameaça: presente OU. 
Teste de Schirmer: OD: 11mm/min; OS: 10 mm/min (LR: 3-32 mm/min). PIO: 18 mmHg OD, 17 
mmHg OS (LR: 10-20 mmHg). Posição do globo ocular e eixos visuais: normais. Sistema 
lacrimal: corrimento mucoide OD; corrimento mucosanguinolento OS. Pálpebras e membrana 
nictitante: bordos palpebrais irregulares e bordo da membrana nictitante irregular e 
despigmentado OU. Conjuntiva: Conjuntiva palpebral OS e bulbar OD apresentavam-se sem 
alterações, conjuntiva bulbar OS no canto temporal dorsal com depósito de material 
esbranquiçado, caseoso, denso que se prolongava do limbo córneo-conjuntival para a córnea 
temporal. Córnea: Transparente, avascular e lisa OD; com neovascularização, edema, lesão 
esbranquiçada abrangendo toda a porção dorso-termporal ate à região axial OS (anexo I, figura 
I). Teste de fluoresceína: negativo OU. Câmara anterior, pupila e íris: limpa OD, aparentemente 
limpa mas difícil de avaliar OS. Cristalino: Presença de cataratas capsulares posteriores 
incipientes OD, difícil de avaliar OS. Vítreo e fundo do olho: Normais OD, difíceis de avaliar OS. 
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Diagnósticos diferenciais: Queratoconjuntivite eosinofílica proliferativa; queratoconjuntivite 
herpética; queratoconjuntivite fúngica; neoplasia corneal; queratoconjuntivite por corpo 
estranho. Exames complementares: Citologia da raspagem da córnea e conjuntiva bulbar: 
observação de células epiteliais de aparência normal, eosinófilos, mastócitos e, mais 
raramente, neutrófilos não degenerados, linfócitos pequenos e células plasmáticas. Sem 
evidência de agentes infeciosos. Diagnóstico definitivo: Queratoconjuntivite eosinofílica 
proliferativa. Tratamento: Solução oftálmica de ciclosporina tópica: administrar uma gota OS, 
BID. Solução oftálmica de flurbiprofeno sódico: administrar uma gota OS, QID. Evolução: Por 
pouca disponibilidade dos proprietários, a Tucha apresentou-se à consulta de controlo 
passadas 8 semanas. Os proprietários referiram que, por dificuldade em aplicar as gotas, 
haviam parado o tratamento. Exame oftalmológico OD: congestão conjuntival palpebral, na 
região limbal temporal encontravam-se três pequenas lesões elevadas de material 
esbranquiçado e neovascularização no limbo corneal. O restante exame permanecia sem 
alterações. Exame oftalmológico OS: lesão mais extensa e mais profunda, teste de 
fluoresceína a revelar-se positivo fraco, com uma erosão de pequenas dimensões na região 
dorsal da lesão. O restante exame permanecia sem alterações. Alterou-se a medicação para 
0.1% fosfato de dexametasona uma gota TID, OD e uma gota QID, OS. Passados 5 dias, as 
lesões no OD apresentavam-se com menores dimensões e a lesão do OS também se 
apresentava menor, com menor quantidade de depósito de material esbranquiçado e menor 
edema corneal, porém mantinha a neovascularização. Restante exame oftalmológico sem 
alterações. Manteve-se a medicação. 2 semanas depois, as lesões no OD haviam 
desaparecido e a córnea do OS apresentava um pigmento esbranquiçado no lugar da lesão 
anterior e já não apresentava edema (anexo I, figura II). Restante exame oftalmológico sem 
alterações. Prognóstico: Prognóstico favorável. Discussão: A queratoconjuntivite eosinofílica 
proliferativa é uma doença crónica e progressiva da córnea que ocorre em gatos e, mais 
raramente, em cavalos. A apresentação clínica pode ser variada, no entanto a lesão típica é 
um crescimento proliferativo de tecido vascularizado na córnea, com uma forma irregular, de 
cor branca a rosada. Pode também aparecer na córnea como uma única, ou como múltiplas 
placas focais semelhantes a tecido de granulação. Esta patologia não apresenta nenhuma 
predisposição racial, etária ou sexual e é maioritariamente unilateral, no entanto, o 
envolvimento bilateral pode ocorrer, como foi o caso da Tucha. A zona de origem da lesão mais 
comum é o limbo nasal ou temporal, córnea periférica e a conjuntiva bulbar adjacente. Nalguns 
casos, a membrana nictitante também pode ser afetada. Quando ocorre envolvimento 
conjuntival, pode definir-se a doença como queratoconjuntivite eosinofílica e não restringir a 
designação da patologia a queratite eosinofílica. As manifestações iniciais não provocam 
desconforto ou dor ocular, no entanto, à medida que a condição progride, as placas corneais 
3 
 
podem estender-se a toda a córnea e podem surgir sinais como blefarospasmo e corrimento 
ocular 2,3,6. A etiologia e patogénese da doença são ainda indeterminadas, no entanto a doença 
parece ter origem numa resposta imune aberrante a um estímulo antigénico desconhecido. 
Histopatologicamente, a doença é caracterizada por um infiltrado de células inflamatórias como 
neutrófilos, células plasmáticas, linfócitos, eosinófilos, mastócitos e, ocasionalmente, 
histiócitos. Tendo como base os tipos celulares presentes nas lesões, podemos considerar 
uma reação de hipersensibilidade tipo I, que envolve anticorpos IgE e desgranulação de 
mastócitos, ou uma reação de hipersensibilidade tipo IV, que envolve células T, produção de 
interleucina-5 e estimulação eosinofílica, como as causas mais prováveis 1,3,4. O diagnóstico é 
baseado na aparência clínica das lesões presentes e na examinação citológica corneal, obtida 
por raspagem corneal. A raspagem pode ser efetuada com o lado oposto de uma lâmina de 
bisturi ou com uma zaragatoa após a aplicação de um anestésico ocular tópico (ex.: 0.5% 
proparacaína, oxibuprocaína, 1% tetracaína). As amostras são colocadas numa lâmina e a 
observação ao microscópio revela mais comummente eosinófilos e neutrófilos. A raspagem de 
uma córnea sem alterações revela predominantemente células epiteliais. Linfócitos, células 
plasmáticas e neutrófilos são observados raramente e eosinófilos e basófilos nunca são vistos. 
Portanto, a presença de um eosinófilo e/ou mastócito na amostra citológica corneal é 
diagnóstica da doença. A avaliação hematológica pode revelar eosinofilia, no entanto, na 
maioria dos casos pode não estar presente. Na citologia corneal da Tucha, observaram-se 
células epiteliais de aparência normal, eosinófilos e mastócitos, e, mais raramente, neutrófilos, 
linfócitos e células plasmáticas, concluindo-se daí o diagnóstico definitivo 1, 2, 3, 6. A 
queratoconjuntivite eosinofílica proliferativa felina normalmente responde dramaticamente à 
terapia tópica com corticosteroides, como 0.1% dexametasona ou 1% acetato de prednisolona. 
O tratamento deve ser iniciado numa frequência de 3 a 4 vezes por dia, dependendo da 
severidade e extensão das lesões. Assim que se começarem a observar melhorias vai-se 
reduzindo a frequência de administração gradualmente ao longo das semanas, até se atingir a 
dose de manutenção para controlar a doença. Alguns gatos podem ser mantidos numa dose 
efetiva de uma a duas vezes por semana. No olho, os corticosteroides ligam-se a recetores 
específicos no citoplasma das células da íris, coroide, esclera, córnea, conjuntiva e retina. A 
sua eficácia é mediada pelo impacto na via da cicloxigenase (COX) e da lipoxigenase e a sua 
ação consiste na inibição da atividade da fosfolipase-A2 nos fosfolípidos, prevenindo a 
formação do ácido araquidónico e a subsequente formação de prostaciclinas, tromboxano A, 
prostaglandinas e leucotrienos. Também diminuem a síntese de prostaglandinas atuando ao 
nível da COX e podem induzir a formação de somatostatina, que tem propriedades anti-
inflamatórias. Além destes efeitos, também bloqueiam a desgranulação de neutrófilos, 
mastócitos e basófilos e previnem a libertação de substâncias pro-inflamatórias, como 
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proteases, histamina e bradiquinina. Os corticosteroides têm efeitos secundários, como a 
elevação da PIO e, apesar de não estar bem documentado, podem levar à formação de 
cataratas após uso prolongado. Está demonstrado que a dexametasona oftálmica é 10 vezes 
mais potente que a prednisolona 3. A recorrência de sinais clínicos é comum após paragem do 
tratamento, daí a importância de manter o tratamento de manutenção. Para casos refratários, 
pode-se realizar o tratamento com acetato de megestrol, um derivado sintético da 
progesterona, numa dose oral de 5 mg diárias durante 5 dias, depois 5 mg QOD durante 7 
dias, seguido de 5 mg semanalmente como tratamento de manutenção. No entanto, este 
tratamento tem grande potencial de causar efeitos secundários sistémicos como diabetes 
mellitus, supressão adrenocortical, alterações de comportamento e hiperplasia e neoplasia 
mamária, sendo importante a medição dos níveis de glucose antes de iniciar o tratamento e a 
cada consulta de controlo. Se houver uma elevação dos níveis de glicose deve-se descontinuar 
o tratamento com esta medicação. O uso de ciclosporina, usada em doenças oculares 
imunomediadas de cães, como a queratoconjuntivite seca, queratite superficial crónica 
(pannus) e conjuntivite plasmacítica, também pode ser uma opção de tratamento para a 
queratoconjuntivite eosinofílica proliferativa felina. A ciclosporina é um fármaco 
imunossupressor com efeito seletivo nas células T, reduz a produção de eosinófilos, bloqueia a 
desgranulação de mastócitos e bloqueia a ativação de transcrição de genes de citocinas de 
mastócitos. O efeito secundário mais comum é uma ligeira irritação local (blefarospasmo e 
hiperémia conjuntival), mas este pode estar associado com a formulação oftálmica utilizada. A 
formulação de ciclosporina tópica pode ser usada com a mesma frequência diária de 
administração com que se usam os corticosteroides tópicos para controlar a doença, mas é 
dependente da severidade das lesões. Devido ao seu efeito mais inócuo, foi utilizado como 
primeira opção de tratamento na Tucha, associado ao flurbiprofeno. O flurbiprofeno é um anti-
inflamatório não esteroide e não seletivo com propriedades analgésicas, antipiréticas e anti-
inflamatórias, que inibe a síntese de prostaglandinas ao bloquear as enzimas COX-1 e COX-2 
(isoformas da cicloxigenase). Tal como os corticosteroides pode aumentar a PIO, no entanto, 
os seus efeitos secundários sistémicos são raros 3, 6. O papel do herpes vírus felino tipo 1 na 
doença e o tratamento com fármacos anti-virais ainda permanece por esclarecer. Num estudo 
de 1998, 76% das amostras de biópsia de gatos com queratoconjuntivite eosinofílica 
proliferativa foram positivas para o ADN do HVF-1 por análise de PCR 3, 5. A associação entre o 
HVF-1 e queratoconjuntivite eosinofílica proliferativa felina foi postulada, no entanto o papel do 
vírus como um fator causativo, oportunista ou um achado incidental não está ainda definido. A 
infeção pelo HVF-1 é muito comum, pois o vírus está disperso na população de gatos, 
transmitindo-se por contato direto ou aerossóis. O vírus infeta as superfícies epiteliais do trato 
respiratório e conjuntiva ocular e, em menor grau, o epitélio da córnea, estimando-se que 50% 
5 
 
dos gatos clinicamente saudáveis têm HVF-1 na sua córnea. Temos, por esta razão, de ter em 
conta que o tratamento de longa duração com corticosteroides pode aumentar a suscetibilidade 
à infeção viral pela reativação do vírus latente e, portanto, nalguns casos devem-se associar 
alguns fármacos anti-virais como a trifluridina, idoxuridina e L-lisina 3, 6. Se existe grande 
probabilidade de haver envolvimento do HVF-1, como a presença de ulceração corneal, pode-
se começar o tratamento com um fármaco anti-viral, controlar numa semana, e, se melhorar, 
associar aos corticosteroides 4. No entanto, são necessários estudos prospetivos a comparar a 
utilização de corticosteroides ou a associação de corticosteroides com antivíricos para melhor 
investigar a associação entre a patologia e a presença do HVF-1 2.  
Bibliografia: 
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North America – Small Animal Practice 28, 269 – 290 
2. Dean E, Meunier V (2013) “Feline eosinophilic keratoconjunctivitis: a retrospective study of 
45 cases (56 eyes)” in Journal of feline medicine and surgery 15, 661 – 666 
3. Gellat KN, Gilger BC, Kern TJ (2013) Veterinary ophthalmology, 5º Ed, Wiley-Blackwell, 
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DNA in corneas of cats with eosinophilic keratitis or corneal sequestration” in American 
journal of veterinary research 59, 856 – 858 
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Caso clínico nº 2 – Neurologia – Hérnia discal Hansen tipo I 
Identificação do paciente: A Isabella era uma cadela castrada, de raça Teckel, com 5 anos de 
idade e 5.1 Kg de peso. Motivo da consulta: A Isabella apresentou-se à consulta com a 
queixa de fraqueza aguda dos membros pélvicos (MP). Anamnese: Os proprietários referiram 
que há cerca de três dias, a Isabella começou a ter dificuldades de locomoção por apresentar 
fraqueza nos MP. Este episódio ocorreu de forma aguda e sem história de trauma ou exercício 
associado. Os proprietários haviam levado a Isabella nesse dia a uma clínica, onde foram 
realizadas radiografias à sua coluna vertebral, que se revelaram sem alterações evidentes, 
assim como hemograma e bioquímica sem alterações. Teve alta com recomendação de 
repouso em jaula e com a seguinte medicação: tramadol 25 mg po (5 mg/Kg), BID; 
prednisolona 5 mg po (1 mg/Kg), BID durante 4 dias, 5 mg SID nos próximos 4 dias e depois 5 
mg QOD; gabapentina 100 mg po (20 mg/Kg), BID; metocarbamol 125 mg po (25 mg/Kg), BID 
e famotidina 5 mg po (1 mg/Kg), BID, durante 30 dias. Com estas recomendações e 
medicações, a Isabella parecia ter progredido para melhor na sua marcha, no entanto, os 
proprietários tinham decidido avançar para métodos imagiológicos mais avançados, para saber 
ao certo qual a causa da paraparésia aguda. A Isabella continuava ambulatória e sem 
dificuldades na defecação, no entanto, não se encontrava a urinar tantas vezes como 
costumava. Vivia em ambiente interior com outro cão, da mesma raça e idade, e com acesso 
ao exterior. Não tinha antecedentes médicos ou cirúrgicos, à exceção de uma 
ovariohisterectomia, realizada quando tinha 1 ano, que tinha ocorrido sem complicações. 
Estava corretamente vacinada e desparasitada, assim como o seu coabitante. Tinha acesso a 
lixo, mas não a tóxicos e os proprietários referiram que ela não demonstrava interesse e nem 
tinha o hábito de ingerir objetos estranhos. A sua alimentação era baseada numa ração 
comercial seca Purina One® e tinha livre acesso a água. Exame do estado geral: A Isabella 
apresentava um estado mental alerta e um temperamento equilibrado. A atitude em estação e 
movimento apresentavam-se alteradas, com dificuldade de locomoção e de permanecer 
equilibrada sobre os 4 membros, verificando-se uma paraparésia ambulatória. Em termos de 
condição corporal foi considerada normal e o grau de desidratação era inferior a 5%. As 
mucosas oral e ocular apresentavam-se húmidas, rosadas e com um TRC menor que 2 
segundos. Os movimentos respiratórios e o pulso encontravam-se normais com frequências de 
40 rpm e 128 ppm, respetivamente. A temperatura retal era de 38 oC, com tónus e reflexo anal 
adequados e sem presença de muco, sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. À 
palpação, os gânglios linfáticos apresentavam-se sem alterações de tamanho, consistência ou 
sensibilidade. A auscultação cardiopulmonar apresentava-se limpa e sem alterações. À 
palpação abdominal, a Isabella não manifestou desconforto e não se notaram alterações e a 
observação da boca, olhos, pele e canais auditivos apresentava-se sem alterações. Exame 
neurológico: Estado mental: normal. Postura: Normal. Marcha: ataxia propriocetiva dos 
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membros pélvicos. Movimentação voluntária: paraparésia ambulatória. Nervos cranianos: sem 
alterações. Observação e palpação: sem alterações na pele, massas musculares e esqueleto. 
Reações posturais: normais nos membros torácicos (MT) e atraso de reposição propriocetiva, 
do impulso extensor postural e do salto nos MP. Reflexos miotáticos: normorreflexia dos MT e 
MP. Reflexos de flexão: normorreflexia dos MT e MP. Reflexo extensor cruzado: ausente nos 
MT e MP. Reflexo perineal: normal. Reflexo panicular: presente. Sensibilidade: sensibilidade 
superficial e profunda presentes com hiperestesia à palpação da região toracolombar. 
Localização da lesão: Medula espinal toracolombar (T3-L3). Diagnósticos diferenciais: 
Vascular: Hemorragia espinal ou epidural. Inflamatório/Infecioso: Meningite infeciosa; 
Meningomielite infeciosa; Meningite-artrite responsiva aos esteroides; Abcesso vertebral; 
Empiema epidural. Trauma: Fratura vertebral; Luxação vertebral; Contusão da medula espinal; 
Hérnia discal traumática. Neoplasia: Neoplasias primárias ou metastáticas: extradurais, 
intradurais extramedulares, intramedulares. Degenerativo: Doença degenerativa do disco 
intervertebral (Hérnia discal Hansen tipo I). Exames complementares: Tomografia axial 
computorizada (TAC) de T8 a L6 (anexo II, figura III): observou-se a compressão moderada da 
medula espinal, provocada por herniação do disco intervertebral mineralizado ao nível de T11-
T12 e observação de material adicional hiperatenuante a contornar a medula espinal do lado 
direito, com aspeto consistente a uma hemorragia. Diagnóstico definitivo: Herniação de disco 
intervertebral no espaço T11-T12. Tratamento: Realizou-se uma hemilaminectomia do lado 
direito ao nível de T11-T12, com remoção do material mineralizado do disco intervertebral que 
se encontrava extrudido e a comprimir a medula espinal. Os discos intervertebrais de T11-T12, 
T12-T13 e T13-L1 foram fenestrados lateralmente, como medida de prevenção para eventuais 
extrusões futuras. Evolução: A Isabella foi medicada, antes, durante e após a cirurgia com 
infusão constante de fentanilo-lidocaína, numa taxa de 0,3 a 1,5 mL/h (2-8 µg/h) para um 
controlo mais eficaz da dor. Realizou-se fluidoterapia iv com Plasma-lyte-A® a 9 mL/h, 
começou-se o desmame da prednisolona, reduzindo a dose para 2.5 mg PO, BID, manteve-se 
a dose de tramadol em 25 mg po, TID e ajustou-se a dose de gabapentina para 50 mg po (10 
mg/Kg), TID. Logo após a cirurgia iniciou-se a crioterapia no local da incisão QID e realizava-se 
a palpação da sua bexiga QID, para se estivesse dilatada e não urinasse voluntariamente, 
proceder-se à sua compressão. Como a Isabella não se movia, mudava-se o lado de decúbito 
a cada 4 horas. A Isabella esteve internada durante 5 dias. A fluidoterapia e infusão constante 
de fentanilo-lidocaína foram descontinuadas no 1º dia pós-cirurgia. Começaram-se a realizar 
movimentações passivas das articulações dos MP TID e realizava-se a compressão manual 
vesical TID. Ao 4º dia, a Isabella apresentou função motora inicialmente no MP esquerdo e 
verificou-se que já só era necessário iniciar a compressão vesical para a micção voluntária. 
Nesse dia alterou-se a crioterapia para termoterapia TID e realizou-se uma colheita de urina 
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por cistocentese para cultura urinária. Ao 5º dia pós-cirurgia foi dada alta. As recomendações 
da alta em relação à restrição de exercício foram: repouso em jaula durante 4 semanas, com 
movimentação assistida por arnês TID a QID e sempre com trela; após as 4 semanas, depois 
da consulta de controlo, aumentar o exercício gradualmente e evitar saltos ou corridas em 
escadas. Os proprietários foram educados de modo a continuarem a fazer os exercícios de 
movimentação passiva dos MP, estação assistida e compressão vesical TID a QID, se 
necessário. A Isabella também continuou a seguinte medicação: tramadol 25 mg po TID 
durante 10 dias; gabapentina 50 mg po BID durante 10 dias; prednisolona 2.5 mg po BID, 
durante 3 dias, depois 2.5 mg po SID durante 5 dias, depois 2.5 mg QOD durante 5 dias. A 
Isabella foi melhorando a sua função motora e ao 7º dia já tinha capacidade de micção 
voluntária. Os resultados da cultura urinária foram positivos para Escherichia coli (anexo II, 
tabela I e II) e a Isabella iniciou a terapia com 62.5 mg (12.5 mg/Kg) de amoxicilina e ácido 
clavulânico po BID, durante 14 dias. Prognóstico: Prognóstico favorável, tendo em conta o 
quadro de paraparésia ambulatória com manutenção de nocicepção antes da cirurgia. 
Discussão: A Isabella apresentava um quadro de paraparésia de início agudo, que poderia ter 
origem numa patologia ortopédica, muscular, endócrina, do sistema nervoso periférico ou na 
medula espinal. Atendendo à história, ao exame físico sem alterações e tendo em conta que as 
doenças da medula espinal toracolombar são a causa mais frequente de paraparésia, 
procedeu-se ao exame neurológico 6. De acordo com a anamnese, a Isabella mantinha 
capacidade voluntária de micção. Ao exame neurológico, mantinha a sensibilidade superficial, 
não se verificaram alterações no estado mental, nos reflexos dos pares cranianos e nas 
reações posturais e reflexos dos MT. Já nos MP, verificaram-se défices propriocetivos, 
normorreflexia dos reflexos espinhais e a Isabella apresentava hiperestesia à palpação da 
coluna vertebral, na região toracolombar. Com esta avaliação, foi possível concluir que a 
paraparésia da Isabella tinha origem numa lesão do motoneurónio superior, e portanto estaria 
localizada na medula espinal toracolombar (T3-L3). Tendo em conta o carácter agudo dos 
sinais clínicos, o processo poderia ter origem vascular, inflamatório, infecioso, neoplásico, 
traumático ou degenerativo. De acordo com o exame físico, hemograma e bioquímica 
aparentemente normais, considerou-se menos provável uma causa infeciosa ou inflamatória e, 
tendo em conta a história, também se considerou menos provável uma causa traumática. 
Ficavam por considerar as causas: vascular, neoplásica e degenerativa. Prosseguiu-se, então, 
para uma TAC, que permitiu o diagnóstico de uma hérnia do disco intervertebral no espaço 
T11-T12, com origem num processo degenerativo. O disco intervertebral é composto pelo anel 
fibroso e pelo núcleo pulposo e promove uma mobilidade estável da coluna vertebral para o 
suporte e distribuição do peso durante o movimento. O anel fibroso é um ligamento com várias 
camadas que envolve o núcleo pulposo, a porção central altamente hidratada do disco. A 
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maioria dos componentes do disco são proteínas colagénicas e não-colagénicas, agregados de 
proteoglicanos e glicoproteínas. A degeneração do disco intervertebral é um processo 
relacionado com a idade ou com processos patológicos, em que ocorre uma diminuição 
progressiva dos proteoglicanos, resultando num decréscimo de água na composição do núcleo 
e do anel fibroso. Em raças condrodistróficas, como a raça Teckel, estas alterações 
degenerativas estão aceleradas e desenvolvem-se quando o animal ainda é jovem (2 a 9 
meses de idade), podendo-se observar a calcificação dos discos degenerados 
radiograficamente aos 6 a 18 meses de idade 5. Na degeneração condroide, o núcleo pulposo 
desidrata, as suas células degeneram e a estrutura torna-se distroficamente calcificada. Esta 
degeneração altera a distribuição da pressão intradiscal, causando um stress mecânico no anel 
fibroso. Com o tempo, este stress pode levar à rutura de algumas camadas do anel fibroso, até 
ao limite final de suporte mecânico, em que ocorre a extrusão do núcleo degenerado. Esta 
extrusão é denominada de hérnia discal Hansen tipo I e pode ocorrer em qualquer direção, 
mas é mais frequentemente direcionada dorsalmente, devido ao seu posicionamento 
anatómico no anel fibroso 4. A herniação do disco resulta, inicialmente, numa mielopatia 
compressiva focal aguda, mas nalguns casos pode originar uma mielopatia progressiva, 
conhecida como mielomalácia ascendente-descendente, que ocorre em 10% dos cães sem 
nocicepção. Os danos na medula espinal são causados por forças compressivas e concussivas 
e a severidade depende do grau de compressão e da sua velocidade de desenvolvimento, bem 
como do rácio entre o diâmetro da medula espinal e do canal vertebral. Isto significa que 
extrusões agudas produzem lesões mais severas da medula espinal do que extrusões ou 
protrusões crónicas progressivas. A compressão das raízes nervosas e das meninges, resulta 
em dor e hiperestesia aquando a manipulação da coluna vertebral e podem surgir quadros 
agudos consistentes com sinais de choque medular ou o animal em postura de Shiff-
Sherrington. Os sinais clínicos desenvolvem-se na seguinte ordem: perda de propriocepção, 
perda de função motora voluntária e por último, perda de perceção de dor. A perda da função 
vesical normalmente ocorre em associação com a paraplegia. Portanto, os sinais clínicos 
variam desde hiperestesia espinal, até à paraplegia com ou sem sensibilidade dolorosa, e 
neste caso, a Isabella apresentava-se paraparética e com hiperestesia, mas ainda com 
sensibilidade superficial. Mais de 65% das hérnias discais Hansen tipo I ocorrem no espaços 
desde T11 a L2. O ligamento intercapital previne a extrusão do núcleo pulposo nos discos 
intervertebrais cranialmente a T10 5. A região da junção toraco-lombar é suscetível a 
herniações pois fica entre a região lombar altamente musculada (relativamente rígida) e a caixa 
torácica 4. O diagnóstico da doença degenerativa intervertebral com herniação discal Hansen 
tipo I é baseada na resenha do animal, nomeadamente da raça, que neste caso era muito 
sugestiva (prevalência de 19% na raça Teckel) 2, nos sinais clínicos, no exame neurológico e 
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nos resultados imagiológicos. O diagnóstico imagiológico pode ser realizado por uma 
radiografia convencional, observando-se sinais como: estreitamento ou forma em cunha do 
espaço intervertebral, diminuição do espaço entre os processos articulares e um forâmen 
intervertebral mais pequeno em comparação com os espaços adjacentes. No entanto, a 
mielografia, a TAC ou a ressonância magnética (RM), proporcionam um diagnóstico preciso e 
importante para a localização da lesão para uma possível intervenção cirúrgica 5. 
Convencionalmente, a mielografia era o meio complementar de preferência, com uma precisão 
de 83-97%. No entanto, apesar da sua acessibilidade, a técnica era invasiva e com algum risco 
de infeção, convulsões e exacerbação dos sinais neurológicos e veio a ser substituída pela 
TAC e RM. Na TAC podem-se identificar facilmente lesões calcificadas, por isso nas raças 
condrodistróficas, devido ao grau de mineralização do disco, oferece um diagnóstico rápido, 
preciso e suficiente para a localização da lesão. Realizando-se uma TAC desde T9 até L4, 
nestes casos, poder-se-ão identificar a maioria (95%) das lesões na medula espinal. O material 
mineralizado do disco e hemorragia aguda são identificados e a atenuação do material 
aumenta com o grau de mineralização. Quando a TAC é inconclusiva, deve-se prosseguir para 
a RM 2, 5. A RM revela em detalhe o parênquima da medula espinal e é o método de eleição em 
lesões medulares agudas, pois observam-se áreas de hiperintensidade, que são consequência 
de edema, necrose ou hemorragia e que acabam por ter um valor prognóstico. No entanto, o 
material calcificado não é claramente visível como na TAC 4, 5. O tratamento da herniação 
discal pode ser baseado em terapia conservativa ou cirúrgica. A terapia conservativa, está 
indicada em animais que experienciam o primeiro episódio de disfunção neurológica mínima 
(animais ambulatórios ou com grau baixo de ataxia propriocetiva) ou de dor toraco-lombar, em 
animais cujos proprietários têm restrições financeiras ou para animais em que não estejam 
recomendadas anestesia ou cirurgia. A terapia conservativa consiste no repouso em jaula, 
durante 4 a 6 semanas, associada a medicação analgésica, anti-inflamatória e relaxantes 
musculares. Associado aos anti-inflamatórios devem ser usados protetores gastrointestinais. 
Se o animal revelar progressos, deve ser exercitado apenas com trela durante mais 3 
semanas. As taxas de sucesso para estes animais variam entre 50% a 100%. No caso da 
Isabella, tendo em conta que era o seu primeiro episódio e que se encontrava paraparética 
ambulatória, começou-se, inicialmente, o tratamento conservativo. No entanto, após este 
tratamento conservativo, os sinais clínicos tendem a recorrer em 6 meses a 1 ano, sendo as 
taxas de recorrência de 30 a 50%. Em última instância, o tratamento conservativo também está 
indicado para animais com paraplegia e perda de nocicepção por mais de 48 horas, já que têm 
uma probabilidade de 5% de recuperarem a capacidade para andar com ou sem a cirurgia. A 
descompressão cirúrgica está indicada quando há hiperestesia espinal ou parésia refratária ao 
tratamento conservativo, quando há recorrência ou progressão dos sinais neurológicos, quando 
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há paraplegia com manutenção da perceção de dor e quando há paraplegia associada a perda 
de dor há menos de 48 horas. Idealmente, casos de paraplegia com perda de perceção de dor 
devem ser intervencionados imediatamente com a descompressão cirúrgica. Um período de 
mais de 48 horas com perda de nocicepção, acarreta um mau prognóstico e os proprietários 
devem ser alertados para este facto, antes de decidirem prosseguir com a cirurgia. No caso da 
Isabella, que apresentava uma paraparésia ambulatória, a taxa de sucesso com a 
descompressão cirúrgica era de 83% a 95%. Os procedimentos de descompressão na região 
toracolombar incluem a laminectomia dorsal, a hemilaminectomia e a pediculectomia. No caso 
da Isabella realizou-se uma hemilaminectomia. Este procedimento permite extrair o disco 
intervertebral com uma manipulação mínima da medula espinal 5, sendo o procedimento 
cirúrgico mais vulgarmente realizado na herniação discal Hansen tipo I. Consiste na remoção 
unilateral da superfície lateral do arco vertebral (lâmina), do processo articular e parte do 
pedículo, criando-se uma janela para permitir a remoção do material do disco herniado e 
hemorragia, levando à descompressão medular. No caso da Isabella, a hemilaminectomia foi 
realizada do lado direito entre T11-T12. Foram também realizadas fenestrações laterais dos 
discos intervertebrais de T11-T12, T12-T13 e T13-L1. A fenestração dos discos é um 
procedimento opcional que envolve a remoção de um segmento do anel fibroso, para que 
futuras extrusões tenham maior probabilidade de ocorrer por essa abertura, ao invés de 
ocorrerem para dentro do canal vertebral. É considerada uma medida profilática e a sua 
eficácia na diminuição de recorrência de extrusões de disco Hansen tipo I, ainda permanece 
por provar, no entanto, as taxas de recorrência tendem a ser menores 3, 5. As recorrências ou 
ocorrem por extrusão do núcleo pulposo residual no sítio primário de extrusão, ou por extrusão 
de discos degenerados de outros locais. A extrusão do material de disco degenerado primário 
tende a ocorrer nas 4 semanas pós-cirurgia, enquanto que a extrusão de outros discos tende a 
ocorrer passadas as 4 semanas pós-cirurgia 1. No pós-operatório deve-se ter em conta o 
controlo da dor, que no caso da Isabella foi efetuado com: tramadol, gabapentina e 
prednisolona (anexo II, tabela III). Os animais devem ser confinados numa jaula durante 2 a 4 
semanas e caminhar com a ajuda de um arnês. Os animais não-ambulatórios podem realizar 
exercícios de hidroterapia, fisioterapia, devem ser ajudados no esvaziamento vesical TID a QID 
e devem ser mantidos limpos e secos, com diferentes posições de decúbito ao longo do dia, de 
modo a prevenir úlceras de decúbito e a prevenir infeções do trato urinário (ITU) 3. Cães com 
hérnia discal tipo I toracolombar, não ambulatórios tendem a ter concomitantemente uma 
disfunção vesical de motoneurónio superior com perda do reflexo detrusor e o esfíncter uretral 
fica com um tónus aumentado. Estes cães requerem a compressão manual ou algaliação 
vesical constante ou intermitente, no entanto, a incompleta evacuação de urina da bexiga 
predispõe-nos a ITU. A ITU tem uma prevalência de 30%, com maior incidência em fêmeas. 
12 
 
Geralmente, à medida que a função motora voluntária dos membros retorna, o controlo 
voluntário da micção também retorna. O prognóstico para animais ambulatórios após a cirurgia 
é bom, com uma taxa de sucesso de recuperação de mais de 95%. A taxa de retorno à 
ambulação e à micção funcional está altamente correlacionada com a duração e grau de 
compressão medular. Em média, animais como a Isabella, demoram aproximadamente 10 dias 
a retornar ao estado ambulatório. A nocicepção é considerada o indicador prognóstico mais 
importante para a recuperação funcional. Portanto, a maioria dos animais com a perceção de 
dor intacta, têm um excelente prognóstico, particularmente se forem tratados cirurgicamente 5.  
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Caso clínico nº 3 – Oncologia Clínica – Leucemia linfocítica crónica 
Identificação do paciente: A Daisy era uma cadela castrada, de raça Basset Hound, com 10 
anos de idade e 30 Kg de peso. Motivo da consulta: A Daisy foi referenciada ao serviço de 
oncologia da UTCVM após um diagnóstico provável de leucemia linfocítica crónica (LLC). 
Anamnese: Os proprietários referiram que há cerca de 5 meses, a Daisy se encontrava mais 
letárgica, com menor apetite e que havia perdido cerca de 5 Kg no último ano. No entanto, 
relacionaram essa mudança à recente morte do seu coabitante, um macho Basset Hound. Há 
cerca de uma semana, os proprietários encaminharam-se a uma clínica, onde foram realizados 
um hemograma e bioquímica. A Daisy não apresentava alterações de micção ou de defecação. 
Vivia em ambiente interior e tinha acesso ao exterior privado. Tinha antecedentes de 
problemas dermatológicos, controlados e acompanhados pelo seu médico veterinário regular, e 
não tinha antecedentes cirúrgicos, à exceção de uma ovariohisterectomia. Estava corretamente 
vacinada e desparasitada. Tinha acesso a lixo e a tóxicos, no entanto os proprietários referiram 
que ela não demonstrava interesse e nem tinha o hábito de ingerir objetos estranhos. A sua 
alimentação era baseada numa combinação de ração comercial seca e comida caseira, duas 
vezes por dia, e tinha livre acesso a água. Exame do estado geral: A Daisy apresentava um 
estado mental alerta e um temperamento nervoso. A atitude em estação e movimento 
encontravam-se normais. Em termos de condição corporal foi considerada normal e o grau de 
desidratação era inferior a 5%. As mucosas oral e ocular apresentavam-se húmidas, 
ligeiramente pálidas e com um TRC menor que 2 segundos. Os movimentos respiratórios e o 
pulso encontravam-se normais com frequências de 52 rpm e 120 ppm, respetivamente. A 
temperatura retal era de 39.5 oC, com tónus e reflexo anal adequados e sem presença de 
muco, sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. À palpação, os gânglios linfáticos 
apresentavam-se sem alterações de tamanho, consistência ou sensibilidade. A auscultação 
cardiopulmonar apresentava-se normal. À palpação abdominal, a Daisy não manifestou 
desconforto, no entanto palpou-se uma grande estrutura, que se suspeitou tratar-se de uma 
esplenomegália. À observação, verificou-se exsudado seco nos canais auditivos, acumulação 
de tártaro nos dentes e esclerose nuclear nos olhos. Exames complementares: Hemograma: 
Anemia moderada normocítica, hipocrómica não regenerativa; leucocitose de 262 x 103/µL (LR: 
5.1 – 14 x 103/µL); neutrofilia com desvio à esquerda; linfocitose de 175.61 x 103/µL (LR: 1.1 – 
4.6 x 103/µL); monocitose de 13.11 x 103/µL (LR: 0.165 – 0.85 x 103/µL); basofilia de 12.45 x 
103/µL (LR: 0 – 0.2 x 103/µL). Restantes valores sem alterações (anexo III, tabela IV). No 
esfregaço sanguíneo, os linfócitos presentes eram de tamanho intermédio e com um 
citoplasma granular consistente com células T citotóxicas ou células natural killer (NK), com 
carácter maligno. Bioquímica: hipoalbuminémia de 2.8 g/dL (LR: 3.2 – 4.1 g/dL); 
hiperglobulinémia de 3.7 g/dL (LR: 2 – 3.2 g/dl); hipocolesterolémia de 92 mg/dL (LR: 148 – 337 
mg/dL); diminuição dos ácidos biliares de 0.1 mg/dL (LR: 0.2 – 0.5 mg/dL). Restantes valores 
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sem alterações (anexo III, tabela V). Aspirado da medula óssea do úmero proximal direito: 
observaram-se células plasmáticas diferenciadas numerosas, linfócitos maduros de pequenas 
dimensões ocasionais e linfócitos intermédios semelhantes aos encontrados no esfregaço 
sanguíneo, muito raros. Verificou-se hiperplasia granulocítica moderada a marcada e 
hipoplasia eritrocítica moderada. Diagnóstico definitivo: Leucemia linfocítica crónica 
Tratamento e evolução: Clorambucil 6 mg (6 mg/m2) po, SID, e prednisona 40 mg (1.3 mg/Kg) 
po, SID, durante 7 dias. Uma semana depois (consulta nº 2), os proprietários referiram que a 
Daisy parecia estar mais alerta, com um nível de atividade maior e mantinha o apetite habitual. 
À palpação abdominal o baço parecia apresentar-se de menores dimensões e as mucosas 
apresentavam-se mais rosadas. A sua anemia alterou-se para macrocítica hipocrómica 
regenerativa; a leucocitose havia baixado para 181.9 x 103/µL; a linfocitose havia baixado para 
154.52 x 103/µL; a neutrofilia com desvio à esquerda, a monocitose e a basofila mantinham-se, 
mas também com contagens menores (anexo III, tabela IV). Na análise do esfregaço, os 
linfócitos permaneciam de tamanho intermédio. Manteve-se a dose de clorambucil e reduziu-se 
a dose de prednisona para 30 mg (1 mg/Kg) po, SID. Passados 10 dias (consulta nº 3), os 
proprietários referiram que a Daisy se encontrava com o apetite habitual, a urinar mais que o 
costume e com o nível de atividade normal. No seu hemograma, a anemia havia piorado, a 
leucocitose havia aumentado para 196 x 103/µL, a contagem de neutrófilos, eosinófilos e 
monócitos havia aumentado, enquanto a contagem de linfócitos continuava a diminuir (88.2 x 
103/µL). Constatou-se que o seu nível de plaquetas se encontrava a diminuir, no entanto, ainda 
não se encontrava abaixo dos LR (anexo III, tabela IV). Na análise do esfregaço de sangue 
apareciam células grandes difíceis de identificar, com um rácio núcleo:citoplasma intermédio, 
com citoplasma basofílico e que continha alguns grânulos cor-de-rosa, correspondentes a uma 
população maligna, mais provavelmente de linfócitos. Na bioquímica permanecia a 
hipoalbuminémia, hipocolesterolémia e a diminuição dos ácidos biliares. Surgia uma 
hipocalcémia ligeira e os valores da fosfatase alcalina apresentavam-se aumentados (321 U/L, 
LR: 15 – 164 U/L) (anexo III, tabela V). Devido ao seu decréscimo de plaquetas e progressão 
da anemia, decidiu-se diminuir a dose de clorambucil para: 6 mg po, QOD e 3 mg po, QOD, em 
dias alternados. Manteve-se a dose de prednisona e a Daisy voltaria passados 7 dias. 
Passados 2 dias, a Daisy apresentou-se em consulta de emergência por apresentar anorexia e 
dispneia. Ao exame físico apresentava 160 bpm, 42 rpm com claro esforço respiratório e com 
as mucosas pálidas. No hemograma verificou-se uma progressão da anemia, para uma anemia 
severa, um aumento da contagem de leucócitos para 304.3 x 103/µL, e as contagens dos 
leucócitos analisados diminuídas. Surgia uma trombocitopenia ligeira (anexo III, tabela IV). Na 
análise do esfregaço de sangue observavam-se células grandes difíceis de identificar, com um 
rácio núcleo:citoplasma intermédio, com citoplasma basofílico e núcleo grande. Algumas 
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figuras mitóticas estavam presentes. Esta população de células era indiferenciada. Esta análise 
foi indicativa de que o mais provável era que a LLC se tinha tornado numa leucemia 
linfoblástica aguda. Na bioquímica observavam-se alterações de todas as enzimas hepáticas e 
algumas alterações eletrolíticas (anexo III, tabela V). Com este diagnóstico e face às alterações 
da Daisy, discutiu-se com os proprietários as diferentes opções de seguimento. A primeira 
opção seria a hospitalização com tratamento de suporte e tratamento quimioterápico 
intravenoso. A segunda opção seria administrar L-asparaginase, um quimioterápico de ação 
rápida, que poderia atrasar a progressão da doença por uma semana. A terceira opção era a 
eutanásia, já que a Daisy não iria melhorar sem tratamento e os seus sinais clínicos iriam 
progredir rapidamente. O proprietário decidiu levar a Daisy para casa e nesse mesmo dia foi 
levada ao seu veterinário regular para eutanásia. Discussão: A leucemia é uma neoplasia 
maligna que se origina nas células precursoras hematopoiéticas na medula óssea. De acordo 
com a linhagem celular da qual se origina pode ser classificada em linfoide e mieloide, e tendo 
em conta o seu curso clínico e as características citológicas da população celular leucémica, 
pode ser classificada ainda como aguda ou crónica 4. Atendendo ao hemograma e aspiração 
da medula óssea da Daisy, foi diagnosticada leucemia linfocítica crónica. A leucemia linfocítica 
crónica consiste numa proliferação neoplásica de linfócitos de pequenas dimensões e 
semelhantes a linfócitos maduros, que se manifesta como uma linfocitose periférica 
persistente, por vezes acentuada. Estas células neoplásicas geralmente têm origem na medula 
óssea, mas ocasionalmente podem ser originárias do baço. A diferenciação entre leucemia e o 
estádio V do linfoma (manifestação da doença no sangue e envolvimento da MO e/ou outros 
órgãos) pode ser difícil e é normalmente baseada na ausência de linfadenopatia significante, 
grau de envolvimento do sangue e MO e em características imunofenotípicas. Em termos de 
incidência não há informações concretas, no entanto sabe-se que a LLC é menos comum que 
a leucemia linfocítica aguda (LLA) e mais comum que as desordens mieloproliferativas. A LLC 
geralmente ocorre em cães mais velhos (média de 10 anos) e não existe uma predisposição 
sexual. Assim como no linfoma, a etiologia da leucemia linfocítica é desconhecida. O papel dos 
retrovírus não tem uma evidência comprovada, no entanto, fatores genéticos poderão estar 
associados e têm sido comparados entre humanos e cães. Em humanos, a LLA tem vindo a 
ser associada com fatores genéticos, exposição a radiação, químicos e agentes alquilantes, no 
entanto a extrapolação dos fatores predisponentes para os cães não pode ser feita, já que há 
uma diferença no imunofenótipo predominante das células neoplásicas. As leucemias 
linfocíticas podem ser subdivididas consoante o tamanho das células, aberrações genéticas, 
expressão de microRNA e imunofenótipo. A classificação mais simples divide a leucemia em 
dois grupos: crónica (células de tamanho pequeno com fenótipo citológico maduro) e aguda 
(células de maior tamanho com fenótipo citológico imaturo). Pode-se subclassificar estes dois 
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grupos definindo-se o imunofenótipo através de citometria de fluxo e análises moleculares. Em 
termos de imunofenótipo existem três subtipos primários de LLC em cães: LLC de células T, 
que é a forma mais comum, com a maioria das células a serem linfócitos granulares CD8+ 
(células T citotóxicas), LLC de células B, que é a segunda forma mais comum (sendo a forma 
mais comum em humanos) e a LLC atípica, que representa uma combinação de diferentes 
imunofenótipos. Na LLC os linfócitos são frequentemente indistinguíveis morfologicamente de 
linfócitos normais e têm uma baixa prolificidade, sendo que a sua acumulação deve-se ao seu 
tempo de vida prolongado. A apresentação clínica da LLC pode variar, mas a maioria dos 
animais apresentam-se assintomáticos, sendo o diagnóstico de LLC, por vezes, um achado 
incidental. Assim como nos humanos, os sinais clínicos variam com o grau de linfocitose, 
envolvimento da MO ou de outros órgãos. Quando os cães se apresentam com sinais clínicos, 
estes envolvem letargia, diminuição de apetite e perda de peso lenta e progressiva. Sendo 
estes os sinais clínicos que foram apresentados pela Daisy. O exame físico revela 
frequentemente esplenomegália, mesmo em cães assintomáticos, e, menos frequentemente, 
hepatomegália. Também pode ocorrer uma linfadenopatia ligeira e as mucosas poderão estar 
pálidas se o animal tiver uma anemia moderada (Htc 18% - 29%) a severa (Htc <18%). O 
achado hematológico mais sugestivo é uma leucocitose causada por uma linfocitose absoluta. 
A contagem de leucócitos está normalmente acima de 30 x 103/µL, mas pode apresentar-se 
superior a 100 x 103/µL devido ao número aumentado de linfócitos em circulação. A linfocitose 
é persistente e os linfócitos têm a aparência de linfócitos maturos normais, no entanto, poderão 
ter uma função anormal. A linfocitose pode variar de ligeira a severa e pode ter variações mas 
geralmente progride ao longo do quadro da doença, a não ser que seja instituído o tratamento. 
A linfocitose pode ocorrer em erliquiose crónica, vacinação recente em cães jovens, linfocitose 
transitória fisiológica (induzida por aumento de epinefrina) e doença de Addison. Tendo em 
conta a história, sinais clínicos, a contagem de linfócitos de mais de 20 x 103/µL, que é 
extremamente rara em cães com erliquiose, e a presença de linfócitos neoplásicos no 
esfregaço de sangue, a LLC era o diagnóstico mais provável. Quando o número de linfócitos 
aumenta para mais de 30 x 103/µL, podem surgir outras alterações hematológicas como 
anemia, neutropenia e trombocitopenia, dependendo do grau de invasão e comprometimento 
da MO. No primeiro hemograma a Daisy surgiu com leucocitose de 262 x 103/µL, linfocitose de 
175.61 x 103/µL, neutrofilia com desvio à esquerda regenerativo, monocitose e basofilia. 
Apresentava também uma anemia moderada (Htc 19.6%) normocítica, normocrómica não 
regenerativa. No esfregaço de sangue podiam-se observar linfócitos de tamanho intermédio 
com um citoplasma granular correspondentes a linfócitos T citotóxicos ou a células NK com 
carácter neoplásico. Em termos de síndromes paraneoplásicas podem surgir gamopatias 
monoclonais (geralmente IgM ou IgA), anemia hemolítica imuno-mediada, aplasia de eritrócitos 
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e, raramente, hipercalcémia. A Daisy apresentava uma hiperglobulinémia que poderia ter sido 
investigada por electroforese. Para o diagnóstico definitivo da doença deve-se ter em 
consideração a resenha, a história, o exame físico e a aparência morfológica das células, 
assim como o seu imunofenótipo. Os aspirados e histopatologia da MO, assim como aspirados 
e histopatologia de outros órgãos devem ser realizados para estabelecer o diagnóstico da LLC. 
No caso da Daisy realizou-se a aspiração de MO, e verificou-se que não havia uma 
proliferação significante (> 30% do total de células nucleadas) de linfócitos maduros, 
concluindo-se daí que a origem da linfocitose não era da MO. Verificou-se uma hiperplasia 
granulocítica e hipoplasia eritrocítica, correspondentes com os achados do hemograma. 
Associando-se os achados da análise sanguínea e aspirado da MO, pode-se concluir que a 
LLC era, mais provavelmente, de células T, a forma mais comum de LLC nos cães. No entanto, 
a imunofenotipagem e um aspirado do baço seriam necessários para o diagnóstico definitivo, já 
que a LLC de células T não parece ser uma patologia primária da MO, mas sim do baço. O 
envolvimento da MO tende a ocorrer relativamente mais tarde no curso da doença. Devido ao 
carácter indolente e por vezes assintomático da LLC, a decisão de avançar com tratamento 
quimioterápico é muitas vezes baseada nos achados clínicos e laboratoriais de cada caso. 
Quando o animal se encontra anémico ou trombocitopénico, quando demonstra uma 
linfadenopatia ou esplenomegália significante, ou quando tem uma contagem excessivamente 
alta de linfócitos (> 60 x 103/µL), deve-se iniciar o tratamento. Atualmente, o quimioterápico 
disponível mais eficaz para o tratamento da LLC é o clorambucil. O clorambucil é um agente 
alquilante, que tal como todos os fármacos quimioterápicos poderá ter efeitos secundários, no 
entanto, atualmente os protocolos quimioterápicos veterinários produzem uma toxicidade 
mínima e os efeitos secundários são tratados medicamente. É dado oralmente, 
preferencialmente sem comida, para aumentar a taxa de absorção, numa dose de 0.2 mg/m2 ou 
6 mg/m2 SID durante 7 a 14 dias e depois pode-se reduzir a dose para 0.1 mg/m2 ou 3 mg/m2 
SID. Para tratamento a longo-prazo de manutenção pode ser usada uma dose de 2 mg/m2 
QOD. A dose é ajustada consoante a resposta clínica e a tolerância da MO. A prednisona pode 
ser usada em associação com o clorambucil numa dose de 1 mg/Kg po SID por 1 a 2 semanas, 
depois 0.5 mg/Kg QOD subsequentemente. A prednisona é um corticosteroide que funciona 
como linfocitolítico e leva à morte das células por apoptose. Para animais que não respondam 
ao clorambucil pode-se adicionar vincristina ao tratamento, ou substituir-se o clorambucil por 
ciclofosfamida. O tratamento é paliativo e as remissões completas são muito raras, no entanto, 
o tempo de sobrevivência pode variar de 1 a 3 anos com uma boa qualidade de vida. Em 
humanos, foi demonstrado que a esplenectomia aumenta o tempo de sobrevivência, no entanto 
esta terapia ainda não foi estudada em animais. Para os cães que são tratados, a normalização 
das contagens de linfócitos é esperada em 70% dos casos 3, 4, 5, 6, no entanto, é a presença de 
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anemia e não de linfocitose que está correlacionada com o tempo de sobrevivência, e seria 
importante a definição do imunofenótipo para melhor prever o tempo de sobrevivência 1. No 
caso da Daisy, apesar do tratamento ter sido iniciado, desenvolveu-se uma forma aguda da 
doença, que nos humanos se denomina síndrome de Richter. Esta forma caracteriza-se pela 
presença de células blásticas imaturas no sangue e na MO. No esfregaço sanguíneo podem-se 
observar células de tamanho grande correspondentes aos linfoblastos (maiores que 
neutrófilos), com um rácio núcleo:citoplasma alto, com um citoplasma azul, por vezes 
intensamente basofílico. No entanto, estas células não podem ser distinguidas facilmente de 
outras células blásticas de diferentes linhagens hematopoiéticas e a sua identificação é só 
possível através da análise imunocitoquímica ou de citometria de fluxo. Nestes casos, deve-se 
administrar L-asparaginase 400 UI/Kg sc com vincristina 0.7 mg/m2 iv 4, 5, 6. Estudos recentes 
concluíram que a medição da expressão de c-KIT (recetor tirosina-quinase) e a identificação 
das suas mutações podem ser potencialmente úteis na terapia e nas consequências da 
leucemia canina 2. O tempo de sobrevivência da forma aguda é na maioria dos casos muito 
curto, geralmente menos de uma semana, pois o prognóstico de resposta ao tratamento é mau 
3.  
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Caso clínico nº 4 – Dermatologia – Alergia alimentar 
Identificação do paciente: A Doodle era uma cadela castrada, de raça pug, com 12 anos de 
idade e 5,6 Kg de peso. Motivo da consulta: A Doodle apresentou-se à consulta com a queixa 
de prurido e lesões na pele. Anamnese: A proprietária referiu que há aproximadamente 7 
meses, a Doodle começou a apresentar prurido e lesões de pele nos quatro membros. Estes 
problemas não se resolveram com a administração de amoxicilina, fluconazol e prednisona. Na 
altura, a Doodle apresentava pulgas, e desde aí foi tratada mensalmente com uma formulação 
spot-on de fipronil e (S)-metopreno. A proprietária dava banhos 2 a 3 vezes por semana com 
um champô de clorexidina e ketoconazole, o que parecia ser a única forma de lhe diminuir o 
grau de prurido durante alguns dias. O prurido foi classificado de 4/5 e não apresentava 
sazonalidade, sendo que as zonas mais afetadas pareciam ser os membros torácicos e a 
cabeça. A Doodle estava corretamente vacinada e desparasitada internamente. Vivia em 
ambiente interior com acesso ao exterior privado e não realizava viagens para outros locais. A 
sua proprietária não se encontrava afetada. Não tinha outros antecedentes médicos ou 
cirúrgicos, à exceção de uma ovariohisterectomia. Tinha acesso a lixo, mas não a tóxicos. A 
sua alimentação era baseada numa ração comercial seca Blue Wilderness® de salmão, três 
vezes por dia e tinha livre acesso a água. A Doodle não apresentava mais alterações. Exame 
do estado geral: A Doodle apresentava um estado mental alerta e um temperamento 
equilibrado. A atitude em estação e movimento apresentavam-se normais. A condição corporal 
foi considerada normal e o grau de desidratação era inferior a 5%. As mucosas oral e ocular 
apresentavam-se húmidas, rosadas e com um TRC menor que 2 segundos. Os movimentos 
respiratórios e o pulso encontravam-se normais com frequências de 30 rpm e 100 ppm, 
respetivamente. A temperatura retal era de 37.5 oC, com tónus e reflexo anal adequados e sem 
presença de muco, sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. À palpação, os gânglios 
linfáticos apresentavam-se sem alterações de tamanho, consistência ou sensibilidade. A 
auscultação cardíaca apresentava-se sem alterações e à auscultação pulmonar a Doodle 
apresentava um ruído de estridor inspiratório. À palpação abdominal, a Doodle não manifestou 
desconforto e não se notaram mais alterações. Exame dermatológico: O pelo da Doodle tinha 
uma aparência oleosa no dorso, não se observavam ectoparasitas, apresentava alopécia na 
ponta da cauda e a depilação geral era difícil. A pele da região caudo-medial dos membros 
torácicos apresentava-se com liquenificação e hiperpigmentação (anexo IV, figura IV), o 
abdómen ventral apresentava-se com hiperpigmentação (anexo IV, figura V) e os canais 
auditivos apresentavam-se com liquenificação e cerúmen preto acastanhado no seu interior. 
Lista de problemas: Prurido grau 4/5, alopécia da ponta da cauda, hiperpigmentação, 
liquenificação, seborreia oleosa, cerúmen bilateral nos canais auditivos. Diagnósticos 
diferenciais: Sarna sarcótica, Dermatite por Malassezia, Endocrinopatia, Dermatite atópica, 
Alergia alimentar, Otite externa bilateral por Malassezia e/ou bacteriana, Pioderma. Exames 
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complementares: Reflexo otopodal: negativo Tricograma: pontas partidas. Raspagem de pele: 
ausência de ácaros. Citologia dos ouvidos com zaragatoa: presença de bactérias nos dois 
canais auditivos. Citologia de pele com impressão de fita-cola: presença de bactérias e 
neutrófilos. Hemograma: leucocitose de 18 x 103/µL (LR: 5.1 – 14 x 103/µL), neutrofilia de 13.27 
x 103/µL (LR: 2.65 – 9.8 x 103/µL), restantes parâmetros sem alterações (anexo IV, tabela VI). 
Bioquímica: hiperproteinémia de 8.3 g/dL (LR: 5.4 – 6.8 g/dL), hipoalbuminémia de 2.8 g/dL 
(LR: 3.2 – 4.1 g/dL) e hiperglobulinémia, de 5.5 g/dL (LR: 2 – 3.2 g/dL), restantes parâmetros 
sem alterações (anexo IV, tabela VII). Teste de estimulação com ACTH: pendente. Medição de 
T4: 2.1 µg/dL (LR: 1 – 4 µg/dL) Diagnósticos mais provaveis: Alergia alimentar, 
Endocrinopatia. Tratamento: Formulação auricular de miconazole, polimixina B e prednisolona, 
5 gotas em cada ouvido BID; cefpodoxima 50 mg po (9 mg/Kg), SID. Continuar com os banhos. 
Evolução: 1 semana depois: Cortisol pré-ACTH: 18 ng/mL (LR: 2.1 – 58.8 ng/mL). Cortisol 
pós-ACTH: 118.5 ng/mL (LR: 65 – 174.6 ng/mL. Iniciou-se a prova da dieta de eliminação com 
Royal Canin® de coelho e batata. Controlo 3 semanas depois: o prurido da Doodle havia 
diminuído ligeiramente. As lesões da pele permaneciam, no entanto, o cerúmen dos ouvidos já 
não estava presente. Na citologia de pele dos membros torácicos e abdómen encontraram-se 
bactérias, neutrófilos e Malassezia. Na citologia por zaragatoa dos ouvidos já não se 
observavam organismos, concluindo-se que a otite externa se encontrava resolvida. 
Descontinuou-se a medicação auricular, continuou-se por mais 2 semanas o antibiótico e 
iniciou-se o tratamento com fluconazole 25 mg (5 mg/Kg) po, SID. Controlo 6 semanas depois: 
o prurido havia diminuído para um grau 2/5. À citologia já não se observavam bactérias nem 
Mallassezia. As lesões pareciam ter melhorado. Descontinuou-se o fluconazole. Controlo 9 
semanas depois: O prurido da Doodle havia desaparecido, no entanto a proprietária não se 
manifestou de acordo em realizar a provocação com a dieta anterior no controlo seguinte. 
Discussão: A Doodle apresentou-se à consulta com problemas dermatológicos crónicos e um 
elevado grau de prurido, que não resolviam após tratamento. As lesões apresentadas, como a 
hiperpigmentação e liquenificação, eram indicativas da cronicidade da sua doença. Atendendo 
ao facto de que a Doodle se encontrava devidamente desparasitada externamente, a dermatite 
alérgica à picada de pulga era pouco provável. Tendo em conta a idade e a alopécia da ponta 
da cauda, uma causa endócrina também foi considerada como causa dos seus problemas 
dermatológicos crónicos. No entanto, com a realização dos exames complementares e devido 
à ausência de outros sinais clínicos e alterações laboratoriais, também era uma causa pouco 
provável. Igualmente, tendo em conta a idade da Doodle, colocou-se em segundo lugar a 
hipótese de ser uma dermatite atópica, visto que esta ocorre maioritariamente em animais com 
idade compreendida entre os 6 meses e os 3 anos, no entanto, seriam necessários testes 
alérgicos para a sua confirmação. Após as raspagens de pele negativas e atendendo ao 
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melhoramento dos sinais clínicos após o início da dieta de eliminação, a alergia alimentar foi o 
diagnóstico mais provável da Doodle. A presença de uma pioderma bacteriana, que também se 
pode verificar nas alterações laboratoriais (indicativas de um processo inflamatório-infecioso) 4, 
deve ser considerada secundária a uma causa subjacente. O Staphylococcus 
pseudintermedius é a bactéria causal mais comum das piodermas, no entanto, as bactérias 
envolvidas podem ser ou não comensais da pele, e qualquer desordem alérgica, seborreica ou 
folicular pode predispor a pele para infeções. Estas infeções secundárias tendem a responder 
mal ao tratamento e a recorrer, enquanto a causa subjacente não for resolvida. Animais com 
alergias são especialmente predispostos a piodermas pois, devido ao prurido, criam lesões na 
pele e recebem muitas vezes corticosteroides. O tratamento pode ser realizado com diversos 
antibióticos, e no caso da Doodle foi realizado com uma cefalosporina, a cefpodoxima, que 
deve ser administrada numa dose de 5 – 10 mg/Kg po SID, durante um período de tempo que 
é determinado pela resolução das lesões. Após o desaparecimento das lesões, deve ser 
continuado por mais 7 a 21 dias. A dermatite por Malassezia, uma espécie de levedura 
comensal da epiderme, também é normalmente secundária a um problema primário da pele 
como as doenças de hipersensibilidade, defeitos de queratinização, doenças endócrinas e 
piodermas bacterianas recorrentes. Para o tratamento desta dermatite deve-se associar terapia 
tópica com sistémica. No caso da Doodle, já se estava a usar o champô de ketoconazole e 
clorexidina 2 a 3 vezes por semana e adicionou-se o fluconazole, que deve ser administrado 
numa dose de 5 mg/Kg po SID. Este tratamento deve ser feito durante aproximadamente 30 
dias, mas deve ser continuado 7 a 10 dias após a resolução clínica. Tendo em conta estes 
factos e à resposta ao tratamento, a alergia alimentar era o diagnóstico mais provável da 
Doodle. A alergia alimentar é uma doença comum nos cães, caracterizada tipicamente por uma 
dermatose prurítica não sazonal. A sua incidência exata na população canina não está 
determinada, devido ao seu diagnóstico difícil e à sua associação com outras doenças, como a 
atopia e a dermatite alérgica à picada de pulga. Não há nenhuma prevalência sexual ou racial, 
no entanto um terço a metade dos animais afetados têm menos de 1 ano de idade e, cães com 
mais de 7 anos que desenvolvem uma doença prurítica sem história de doença atópica, 
também devem ser considerados 2, 3. A alergia alimentar é definida como uma resposta imune 
aberrante despoletada pela exposição a uma substância particular do alimento, mais 
frequentemente, uma proteína. Geralmente, esta resposta está associada com anticorpos IgE, 
imunidade celular, ou uma mistura dos dois 1. Após o nascimento, o trato gastrointestinal é 
confrontado com uma vasta variedade de antigénios. A barreira da mucosa intestinal é 
composta por uma cobertura de muco que envolve as células epiteliais, que em conjunto, 
bloqueiam a passagem da maioria das macromoléculas. Esta barreira é suportada por uma 
resposta imunológica de secreção de IgA das células plasmáticas presentes na lamina própria. 
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O sistema imunitário do intestino tem de descriminar entre antigénios patogénicos e 
inofensivos, como as proteínas dos alimentos e as bactérias comensais, e responder 
apropriadamente. Apesar da grande exposição a antigénios dos alimentos, apenas uma 
pequena percentagem de indivíduos experienciam reações adversas à dieta. Isto ocorre 
porque uma resposta imune normal às proteínas dos alimentos está associada à indução de 
tolerância oral. A ausência de tolerância oral ou a falha para induzir a tolerância pode resultar 
no desenvolvimento de hipersensibilidade alimentar. A integridade anatómica e funcional da 
barreira gastrointestinal garante a digestão e a absorção normal dos alimentos, assim como a 
sua tolerância. Alterações nas células epiteliais, permeabilidade intercelular, função das células 
dendríticas (apresentação antigénica), células M das placas de Peyer, ou elementos que 
intervêm na defesa imunitária, têm vindo a ser investigados como os mecanismos de 
desenvolvimento das respostas alérgicas. Qualquer comprometimento da barreira pode levar 
ao aumento do risco de intolerância, pois um trato intestinal danificado permite a penetração de 
alergénios alimentares. Este facto, em combinação com a predisposição para desenvolver 
anticorpos IgE, que foi descoberta em animais atópicos, pode levar ao desenvolvimento de 
hipersensibilidade tipo I a alergénios alimentares. A sensibilização primária pode não só ocorrer 
através da mucosa gastrointestinal, mas também pela exposição de alergénios alimentares 
pela pele quando esta se encontra comprometida. Foi demonstrado que a exposição 
epicutânea dos alergénios alimentares previne a indução de tolerância alimentar e pode ainda 
modificar a tolerância já existente para certos alimentos. Apesar de ainda não se ter 
caracterizado as propriedades estruturais das proteínas que causam reações alérgicas, sabe-
se que os alergénios alimentares são tipicamente glicoproteínas com um peso molecular entre 
10 a 70 kD que estimulam a resposta imune (indução da produção de IgE) e são moléculas 
estáveis resistentes ao processamento, cozedura e digestão 3. A carne de vaca, de cordeiro, de 
galinha, trigo, soja, leite, ovos e milho têm vindo a ser descritos como causativos de reações 
adversas. No entanto, as moléculas alergénicas exatas ainda não foram identificadas, exceto 
no leite e carne de vaca. Se os alergénios alimentares penetram a pele, isto pode explicar a 
presença de sinais clínicos cutâneos e a ausência de sinais gastrointestinais na maioria dos 
cães 6. Em termos de lesões cutâneas, a doença clínica é caracterizada por prurido não 
sazonal, no entanto, nalguns casos, pode haver uma foliculite recorrente sem existir prurido. O 
prurido pode variar muito mas em casos pouco responsivos aos glucocorticoides, a alergia 
alimentar deve ser considerada. Não existem, por isso, sinais clínicos que sejam 
patognomónicos da doença. Uma erupção primária pode ser observada e pode incluir eritema, 
pápulas, máculas e placas. Lesões secundárias desenvolvem-se em consequência do prurido 
e auto-mutilação e podem incluir excoriações, ulcerações, alopécia, liquenificação e 
hiperpigmentação. A distribuição das lesões pode variar desde uma otite até uma distribuição 
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generalizada pelo corpo. A base da cauda, a área perianal, as axilas e as virilhas são áreas 
frequentemente afetadas. As otites secundárias bacterianas ou por Malassezia recorrentes são 
bastante frequentes. A foliculite bacteriana, dermatite por Malassezia, seborreia, dermatite 
piotraumática e granuloma acral por lambedura são outras manifestações possíveis. Distúrbios 
gastrointestinais têm sido relatados em 10% a 15% dos cães com reações adversas à dieta, 
como o aumento da frequência de defecação, vómitos, diarreia, flatulência, tenesmo e muco ou 
sangue fecal. Atualmente, o diagnóstico definitivo da alergia alimentar é baseado na dieta de 
eliminação e no teste de provocação. Uma mudança na dieta não é necessária para se 
suspeitar da doença, na maioria dos casos os animais são alimentados com a dieta há pelo 
menos 2 anos antes do início dos sinais clínicos. A duração da dieta de eliminação é 
controversa, no entanto, deve estender-se durante 12 semanas 3, já que os sinais clínicos 
cutâneos podem levar até 12 semanas a responderem à mudança de dieta 1. Apesar da 
remissão completa dos sinais clínicos poder demorar, uma resposta positiva deve ser 
verificada às 6 semanas. Se não houver nenhuma mudança no nível de prurido nesta altura, é 
muito pouco provável que alguma mudança ocorra mais tarde. Devido ao tempo prolongado da 
prova, os suplementos vitamínicos, minerais e de ácidos gordos são recomendados. Esta 
prova deve ser adaptada consoante cada caso e deve ter em conta a história de dietas a que o 
animal já foi exposto, de modo a não oferecer ao animal uma fonte de proteína a que já tenha 
sido contactado. No caso da Doodle, ela tinha já sido exposta a dietas com carne de vaca e de 
galinha e encontrava-se numa dieta de salmão. Mudar de uma dieta comercial para outra ou 
usar dietas chamadas hipoalergénicas não traz resultados muito satisfatórios. Deve-se 
escolher uma dieta com uma fonte de proteína nova para o animal, contendo por exemplo 
cordeiro, coelho, veado, peru, em conjunto com uma fonte de hidratos de carbono como arroz 
ou batatas e livre de aditivos (corantes, conservantes, condimentos). A utilização de dietas 
caseiras, pode ser justificada pela probabilidade de haver contaminações cruzadas no fabrico 
das rações comerciais 5, no entanto, têm de ser bem formuladas para poderem ser utilizadas. 
Isto é particularmente importante em animais jovens, de raças grandes e quando a dieta é para 
ser usada a longo-prazo. Já estão a ser comercializadas várias dietas de diferentes marcas, 
como a da Royal Canin® de coelho e batata, que foi a dieta iniciada pela Doodle, no entanto, 
tem de se ter em conta que nenhuma destas dietas é 100% eficaz e a escolha tem de ser 
adaptada a cada caso. Também existem dietas hidrolisadas, que se baseiam na diminuição do 
tamanho das proteínas 3, no entanto há melhores resultados quando são usadas fontes de 
proteína diferentes das que o animal já foi exposto. Independentemente da escolha da dieta, a 
falta de cooperação dos proprietários é a maior razão para a falha da prova. Isto pode ser 
devido à falha de comunicação e educação do proprietário, mas principalmente devido à longa 
duração da prova. É importante salientar que não podem ser dados outros alimentos, biscoitos, 
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brinquedos ou medicações condimentados, durante a prova. O animal só pode ser alimentado 
com a dieta prescrita e com água. Pode-se motivar os proprietários incentivando-os à criação 
de um diário em que anotam o nível de prurido, sinais gastrointestinais e violações à dieta 
prescrita. Devem-se criar consultas de controlo frequentes, de modo a monitorizar os sinais 
cutâneos e a evolução 1, 3. Após a resolução ou melhoria dos sinais clínicos, é importante fazer 
a provocação com a dieta anterior para confirmar a alergia. A melhoria dos sinais pode dever-
se à resolução das infeções, controlo de pulgas, mudança de estação (cães com atopia), por 
isso sem a provocação, não é possível obter um diagnóstico definitivo da doença. Tipicamente, 
os cães têm uma recaída de sinais clínicos até 7 a 10 dias. Assim que o diagnóstico é feito, é 
recomendável também a provocação com ingredientes individuais, para identificar que 
ingredientes em específico devem ser evitados, permitindo uma maior flexibilidade de escolha 
de dietas. Os novos ingredientes podem ser introduzidos a cada 2 semanas e são adicionados 
à dieta prescrita. Se houver um agravamento dos sinais, deve-se descontinuar imediatamente, 
e não adicionar um ingrediente diferente até os sinais estarem resolvidos. É importante ter em 
conta que alguns animais têm alergias a múltiplos ingredientes, e a provocação deve ser 
efetuada com todos os ingredientes da lista. Este processo pode levar meses e por isso requer 
dedicação do proprietário e boas capacidades de comunicação do veterinário. Devido à 
relutância de alguns proprietários a estas provas, vários testes de diagnóstico têm sido 
avaliados ao longo dos anos, no entanto, ainda não se encontrou nenhuma alternativa à prova 
de eliminação. O prognóstico para a alergia alimentar é bom assim que os alergénios forem 
identificados 2, 3. 
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Caso clínico nº 5 – Urologia – Insuficiência renal crónica 
Identificação do paciente: O Mister Ralph era um cão inteiro, de raça Labrador Retriever, com 
10 anos de idade e 32.7 Kg de peso. Motivo da consulta e história clínica: O Mister Ralph 
havia sido diagnosticado com insuficiência renal crónica em estágio II há 4 meses e 
apresentou-se à consulta com queixa de letargia e diminuição do apetite, depois de 2 meses 
sem controlo. Anamnese: O Mister Ralph encontrava-se a urinar muito e bebia muita água. 
Andava com menos apetite e a proprietária tinha decidido mudar a ração renal para uma outra 
ração comercial seca. O Mister Ralph vivia em ambiente interior e tinha acesso ao exterior 
público. Tinha antecedentes médicos de otites recorrentes, otohematomas, problemas 
dermatológicos e não tinha antecedentes cirúrgicos. Estava com a vacinação em atraso e não 
se encontrava corretamente desparasitado. Tinha acesso a lixo e a tóxicos e tinha o hábito de 
ingerir objetos estranhos. Exame do estado geral: O Mister Ralph apresentava um estado 
mental alerta e temperamento equilibrado. A atitude em estação e movimento apresentavam-se 
normais. Em termos de condição corporal foi considerado normal, no entanto desde a última 
consulta havia perdido 1.6 Kg. O grau de desidratação era inferior a 5%. As mucosas oral e 
ocular apresentavam-se húmidas, pálidas e com um TRC menor que 2 segundos. Os 
movimentos respiratórios e o pulso encontravam-se normais com frequências de 36 rpm e 148 
ppm, respetivamente. A temperatura retal era de 37.8 oC, com tónus e reflexo anal adequados 
e sem presença de muco, sangue, diarreia ou parasitas no termómetro. À palpação, os 
gânglios linfáticos apresentavam-se sem alterações de tamanho, consistência ou sensibilidade. 
A auscultação cardiopulmonar apresentava-se limpa, no entanto, estava presente um sopro 
grau IV/VI pansistólico. À palpação abdominal, O Mister Ralph não manifestou desconforto e 
não se notaram mais alterações. Exames complementares: Hemograma: anemia 
normocrómica não regenerativa (anexo V, tabela VIII). Bioquímica: azotémia com ureia >140 
mg/dL (LR: 8 – 32 mg/dL) e creatinina 9.1 mg/dL (LR: 0.4 – 1.2 mg/dL); hiperglicemia 145 
mg/dL (LR: 84 – 120 mg/dL); hiperfosfatemia >15 mg/dL (LR: 2.6 – 5.8 mg/dL); aumento da FA 
260 U/L (LR: 15 – 164 U/L) (anexo V, tabela IX). Racio proteína:creatinina: 2.14 (LR: 0 – 0.2). 
Urianálise: DU de 1.015; glicosúria; proteinúria; hematúria (anexo V, tabela X). Cultura urinária: 
sem crescimento. Medição da pressão sanguínea pelo oscilómetro: pressão diastólica (PD): 
125mmHg e pressão sistólica (PS): 190 mmHg. Diagnóstico: Insuficiência renal crónica no 
estágio IV, substágio III de pressão arterial. Tratamento e evolução: Internamento para 
tratamento e medição das pressões (anexo V, tabela VIII e IX). Dia 1: Início de fluidoterapia iv 
com Lactato de Ringer a duas taxas de manutenção (143 mL/h). Início de medicação com 
ranitidina 1 mg/Kg iv, BID e sucralfato 1 grama po, TID. Reintrodução da dieta Royal Canin® 
Renal e mistura com lata Royal Canin® Renal. O Mister Ralph apresentava apetite. Dia 2: 
Mudança na fluidoterapia para uma taxa de manutenção (72 mL/h). Exame físico QID, sem 
alterações desde a entrada. Dia 3: Medição das pressões: PD: 176 mmHg, PS: 188 mmHg. Dia 
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4: Medição das pressões: PD: 92 mmHg, PS: 231 mmHg. Adição de benazepril 0.5 mg/Kg po, 
BID, à medicação e encomendou-se darbepoetina. O Mister Ralph continuava com apetite e o 
exame físico continuava sem alterações. Dia 5 e 6: sem grandes alterações. Dia 7: 
Hemograma: anemia normocrómica não regenerativa, com o Htc mais diminuído. Bioquímica: 
valor de creatinina mais baixo (8.4 mg/dL), ureia >140 mg/dL; valor de fósforo mais baixo (8.5 
mg/dL); hipercalémia de 5.7 mEq/L (LR: 3.8 – 5 mEq/l); hipercloremia de 125 mEq/L (LR: 102-
117); aumento da FA (296 U/L). Dia 8: O Mister Ralph apresentava-se deprimido e com menor 
apetite. Restante exame físico sem alterações. Dia 9: Medição das pressões: PD: 109 mmHg, 
PS: 214 mmHg. Adicionou-se a amlodipina 0.25 mg/Kg po, BID, à medicação. Iniciou-se 
metronidazol 10 mg/Kg iv, BID. Realizou-se uma transfusão de concentrado de eritrócitos: 330 
mL iv, taxa de 0.25 mL/Kg/h em 20 minutos, 5 mL/Kg/h no tempo restante. Dia 10: O Mister 
Ralph continuava deprimido e já com anorexia, as suas mucosas estavam ligeiramente mais 
rosadas. Dia 11: O Mister Ralph apresentou um episódio de vómito alimentar. A darbepoetina 
(1 µg/Kg, sc cada 7 dias) estava já disponível e administrou-se juntamente com ferro dextrano 
(10 mg/Kg im cada 3 – 4 semanas). Hemograma: anemia normocítica não regenerativa, com 
Htc aumentado. Dia 12: Hemograma: anemia normocítica não regenerativa, com Htc 
novamente diminuído, trombocitopenia. Ionograma: hipernatrémia de 154 mEq/L (LR: 141 – 
152 mEq/L); hipercloremia de 128 mEq/L (LR: 102 – 117 mEq/L). O estado do Mister Ralph 
permanecia inalterado, com aumento dos episódios de vómito durante o dia, um deles de 
hematemese. Colocou-se uma sonda esofágica. Fluidoterapia passou novamente a duas taxas 
de manutenção. Adicionou-se à medicação omeprazol 2 mg/Kg po, SID e metoclopramida 0.5 
mg/Kg iv, TID. Dia 13: O Mister Ralph continuava deprimido, tolerava pouco a alimentação, e 
continuava com episódios de hematemese. Discutiu-se a hipótese de eutanásia com a 
proprietária, mas nada foi decidido. Hemograma e bioquímica praticamente sem alterações do 
anterior. Dia 14: Sem alterações, o Mister Ralph continuava com hematemese e já não tolerava 
a alimentação pela sonda. Dia 15: Num episódio de vómitos constantes, o Mister Ralph acabou 
por falecer. Discussão: A insuficiência renal crónica ocorre habitualmente em cães mais 
velhos e é a insuficiência renal mais comum dos cães e dos gatos. É definida como a 
anormalidade estrutural e/ou funcional de um ou dos dois rins, que está presente 
continuamente por mais de 3 meses. A insuficiência renal crónica implica a lesão irreversível 
dos nefrónios e permanece estável durante um período de tempo, mas acaba por se tornar 
progressiva 2, 3. Os nefrónios irreversivelmente danificados são substituídos por tecido 
conjuntivo fibroso, portanto, raramente se consegue determinar uma causa específica. No 
entanto, as doenças glomerulares primárias são uma das principais causas de insuficiência 
renal crónica no cão. A mudança patológica fundamental que ocorre no rim é a perda de 
nefrónios e a diminuição da taxa de filtração glomerular (TFG) 4. Esta perda de nefrónios é 
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causada pela progressão espontânea da insuficiência renal crónica, que ocorre como 
consequência de processos adaptativos do rim. Os primeiros sinais clínicos associados à 
insuficiência renal crónica incluem: perda de peso, poliúria, polidipsia, má condição corporal e 
uma diminuição de apetite. Apesar destes serem os primeiros sinais reconhecidos pelos 
proprietários, para estes ocorrerem já há uma perda substancial de função renal (75%), 
correspondendo ao estado de insuficiência renal. O diagnóstico da insuficiência renal crónica 
baseia-se na combinação da história, achados do exame físico e resultados da patologia 
clínica, como a azotémia, a proteinúria e a hipostenúria. As radiografias simples podem 
confirmar a presença de rins pequenos e a ecografia geralmente mostra o córtex renal 
difusamente hiperecoico, com perda de definição do limite corticomedular. A biópsia renal não 
é realizada rotineiramente, a não ser que o diagnóstico esteja em questão. Os estudos de 
imagem também ajudam a identificar ou excluir causas potencialmente tratáveis de 
insuficiência renal crónica, como a urolitíase renal e a pielonefrite 2, 4, 5. Os rins têm a função de 
excretar resíduos metabólicos, manter o equilíbrio hidroelectrolítico e possuem funções 
endócrinas. Com a TFG reduzida, aumenta a concentração plasmática de substâncias que 
normalmente são eliminadas do organismo por excreção renal, e isso pode-se verificar pelas 
anormalidades analíticas encontradas. Depois de se estabelecer o diagnóstico de insuficiência 
renal crónica, deve-se proceder ao estadiamento através dos sistemas de classificação da 
International Renal Interest Society (IRIS) (Anexo V, tabelas XI, XII e XIII). O estadiamento vai 
estabelecer um melhor diagnóstico, prognóstico e tratamento e é baseado na concentração de 
creatinina no sangue, no grau de proteinúria estabelecido pelo rácio proteína:creatinina e na 
pressão sanguínea. A azotémia é a marca da insuficiência renal crónica e corresponde à 
retenção de ureia, creatinina e outros compostos azotados não proteicos no sangue. A ureia é 
derivada do catabolismo proteico, por isso é dependente de vários fatores, como do consumo 
de proteínas e hemorragia do trato gastrointestinal. Opostamente, a creatinina é relativamente 
constante e proporcional à massa muscular. A azotémia pós-renal é clinicamente óbvia e pode-
se diagnosticar com base no exame físico (distensão da bexiga, incapacidade de urinar 
espontaneaneamente) e na história clínica (anúria, estrangúria e disúria). Para diferenciar 
azotémia pré-renal de renal é importante ter em conta a DU, pois quando há alguma causa pré-
renal, a resposta de hipoperfusão dos rins é concentrar a urina (DU >1.030), de modo a 
preservar os sais e a água no organismo. Se a DU estiver <1.030, a azotémia é, mais 
provavelmente, renal. A hiperfosfatémia também é comum em pacientes azotémicos, pois em 
geral o fósforo é excretado pelos rins. O aumento do fósforo plasmático em conjunto com a 
diminuição do metabolismo do calcitriol, leva ao hiperparatiroidismo secundário. O calcitriol 
estimula a absorção gastrointestinal de cálcio e fósforo e inibe a produção da hormona da 
paratiroide (PTH). A PTH, por sua vez, estimula a reabsorção renal de cálcio e a excreção de 
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fósforo, ao estimular a libertação de fósforo e cálcio dos ossos, e a produção de calcitriol. O 
hiperparatiroidismo secundário pode levar a osteodistrofia fibrosa, particularmente na maxila e 
mandíbula e afectar a função de outros órgãos e tecidos. A proteinúria, que também é um dos 
achados laboratoriais da insuficiência renal crónica, é a marca da doença glomerular e é 
responsável por promover o dano renal progressivo. A proteinúria pós-renal é a mais comum e 
é causada por infeções ou inflamações do trato urinário e hematúria. A proteinúria pré-renal 
pode ser causada por hemólise (hemoglobinúria) e hiperglobulinémia e a proteinúria renal é a 
menos comum e envolve a perda de proteínas como a albumina. Esta é só considerada depois 
das causas pré e pós-renal terem sido descartadas. Depois de se identificar a proteinúria renal 
deve-se quantificá-la através do rácio proteína:creatinina. Este é considerado normal quando 
for menor que 0.2, no limite da proteinúria quando está entre 0.2 e 0.5 e proteinúria quando é 
superior a 0.5. Para o estadiamento, devem-se fazer pelo menos três medições do rácio 
durante um período de 2 semanas. Os sinais gastrointestinais que surgem no curso da doença, 
são causados pela retenção das toxinas urémicas e pela hipergastrinemia, que podem originar 
irritação gástrica e ulceração, podendo ocorrer hematemese, como ocorreu com o Mister 
Ralph. A anemia normocítica, normocrómica não regenerativa é outra manifestação clínica da 
insuficiência renal crónica e ocorre devido à diminuição de produção renal de eritropoietina, 
desequilíbrios nutricionais devido à anorexia ou hiporéxia, diminuição do tempo de vida dos 
eritrócitos e à perda de sangue devido à gastrite urémica. A anemia também está envolvida na 
progressão da insuficiência renal crónica devido à diminuição da circulação e distribuição de 
oxigénio, stress oxidativo e indução de fibrose 2, 3, 4. A hipertensão arterial sistémica ocorre em 
50% a 93% dos cães com doença renal. Ocorre, em parte, devido à ativação do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, aumento da vasopressina e aumento do tónus simpático. A 
pressão arterial sistémica promove a progressão da insuficiência renal crónica e da proteinúria 
e pode causar retinopatia hipertensiva, encefalopatia hipertensiva, danos glomerulares e 
hipertrofia ventricular esquerda com possível insuficiência cardíaca congestiva. O risco é 
moderado a alto quando a pressão sistólica é superior a 160 mmHg 1, 3. A hipertensão em 
conjunto com a anemia do Mister Ralph, podiam explicar o sopro ouvido na auscultação 
cardíaca, no entanto, este teria de ser investigado por outros meios complementares. A 
insuficiência renal crónica é uma condição permanente e o tratamento é direccionado para 
diminuir a progressão da doença. Deve-se ter em conta o estágio em que o animal se encontra 
para se proceder ao tratamento adequado. No Mister Ralph, tendo em conta os sinais 
gastrointestinais, a anemia, o rácio proteína:creatinina, as alterações bioquímicas, a 
hipertensão, a hipostenúria e a presença de glicosúria, que já é sinal de função renal tubular 
anormal (glicémia <180 mg/dL), encontrava-se no estágio IV, substágio III (risco elevado) de 
pressão arterial. Inicialmente deve-se evitar quaisquer medicações que tenham potencial 
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nefrotóxico. Deve-se ter em conta que devido à diminuição da capacidade de concentrar a 
urina, ocorre poliúria, e o paciente nem sempre tem a capacidade de compensar a perda de 
água com polidipsia, por isso é muito mais propenso à desidratação. Também devido a este 
facto é mais propício a ITU, sendo necessário o controlo por culturas urinárias. A administração 
de fluidos intravenosos é preferível à parenteral, e deve ser composta por 3 componentes: 
quantidade necessária para a reidratação, que é calculada através da fórmula percentagem de 
desidratação x peso (Kg) x 1000, requerimentos de manutenção, que é calculado através da 
fórmula 2.2 mL/peso (Kg)/hora, e quantidade necessária para suportar perdas adicionais 
(vómitos, diarreia, etc.), que é calculada através da fórmula 1.1 mL/peso (Kg)/hora. Deve-se 
utilizar uma solução de substituição, como o Lactato de Ringer e deve-se ter água fresca 
sempre disponível. A dieta de qualquer paciente crónico deve conferir um suporte nutricional 
adequado para a manutenção da massa muscular e uma condição corporal adequada. Devido 
à anorexia ou hiporexia que os pacientes renais crónicos apresentam, deve-se oferecer uma 
dieta de alta palatibilidade, com maior densidade calórica, com ácidos gordos ómega-3, 
vitaminas B e com restrição da quantidade de proteínas que está associado à redução de 
fósforo, de modo a diminuir o grau de proteinúria renal e a hiperfosfatémia. Se mesmo assim o 
nível de fósforo não diminuir, no caso do Mister Ralph para menos de 6 mg/dL, devem-se 
administrar quelantes do fósforo, como o hidróxido de alumínio. Devido à acidose metabólica 
que também ocorre nestes pacientes, a maioria das dietas renais também já possuem agentes 
alcalinizantes, como o citrato de potássio. Também se deve diminuir gradualmente o consumo 
de sal, por causa da hipertensão, no entanto, não há estudos que comprovem o seu benefício 
em pequenos animais 2, 3, 4. Quando há lesões secundárias à hipertensão, quando há 
progressão inexplicável da insuficiência renal crónica ou quando a pressão sistólica é superior 
a 180 mmHg, deve-se iniciar o tratamento para a reduzir de forma lenta e gradual. Podem-se 
utilizar bloqueadores do canal de cálcio, como a amlodipina, e inibidores da enzima conversora 
da angiotensina, como o enalapril e o benazepril, que são maioritariamente utilizados com o 
objetivo de diminuir o grau de proteinúria. O objetivo da medicação anti-hipertensiva não é 
voltar à pressão normal, mas sim diminuir a pressão para menos de 170 mmHg 1, 3. Para o 
maneio dos sinais clínicos gastrointestinais, como a anorexia, náusea e vómitos, devem-se 
utilizar terapias que limitem a acidez gástrica (bloqueadores H2: famotidina e a ranitidina), 
utilizar anti-eméticos quando os sinais persistirem (metoclopramida, maropitant e mirtazapina 
(também estimulante do apetite)) e providenciar protecção da mucosa usando sucralfato. Em 
pacientes como o Mister Ralph, que já não se alimentam, podem-se utilizar tubos de 
alimentação esofágicos, gástricos ou nasogástricos de modo a suprir as necessidades 
nutricionais. Podem-se usar inibidores da bomba de protões, como o omeprazol, que diminuem 
a secreção de ácido gástrico, tal como no Mister Ralph, que apresentou hematemese. Quando 
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a hiperfosfatemia estiver controlada, para o melhor controlo do hiperparatiroidismo secundário, 
além da diminuição do fósforo, em pacientes em estágio III ou IV pode-se iniciar a terapia com 
calcitriol, numa dose de 2 – 3 ng/Kg po, SID 2, 3, 4. No entanto, deve-se monitorizar os níveis de 
cálcio e PTH, pois o objetivo é diminuir a PTH sem induzir hipercalcémia. Quando o animal 
apresenta um Htc <20% e a anemia está a afetar claramente a sua qualidade de vida, deve-se 
proceder ao seu tratamento. Para a anemia apresentada pelo Mister Ralph, utilizou-se a 
darbepoietina que é dada a 1 µg/Kg sc semanalmente até se atingir o hematócrito objetivo, que 
poderá ser 25 a 35 %. Após este período de indução, diminui-se a frequência de administração 
para cada 2 a 3 semanas. A darbepoietina é uma forma de eritropoietina de maior duração e 
menor probabilidade de formação de anticorpos do que a eritropoietina recombinante humana. 
Deve ser associada à administração de ferro, como o dextrano de ferro, numa dose de 10 a 20 
mg im, a cada 3 a 4 semanas 3, 5. Devido à anemia severa que o Mister Ralph apresentava, 
optou-se por realizar uma transfusão de concentrado de eritrócitos, para corrigir 
temporariamente e melhorar a sua qualidade de vida enquanto o tratamento a longo-prazo não 
se encontrasse disponível. Devido ao pouco acompanhamento do Mister Ralph desde o 
momento de diagnóstico, e estando já num estado avançado da doença quando se apresentou 
à consulta, não se conseguiu controlar a sua progressão com todas as opções de tratamento 
disponíveis. Em último caso pode-se considerar terapias de substituição renal, como a 
transplantação renal e a hemodiálise. A detecção precoce da insuficiência renal crónica, o 
acompanhamento apropriado consoante o estágio da doença e a cooperação dos proprietários 
são dos fatores mais importantes no sucesso do tratamento. No entanto, a insuficiência renal 
crónica é ultimamente uma doença progressiva e é o tratamento de suporte e manutenção que 
ajuda a criar uma melhor qualidade e maior longevidade de vida dos pacientes 2, 3, 5. 
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Anexo I – Oftalmologia 
 
 
Figura I – OS na primeira consulta 
 
 
Figura II – OS 11 semanas depois 
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Anexo II – Neurologia 
 
Figura III – Imagem transversa da TAC evidenciando material hiperatenuante a comprimir a MO, correspondendo a 




CULTURA URINÁRIA 3000 UFC/mL Escherichia coli 
 























Tabela II – Resultado do teste de sensibilidade a antibióticos 
 
 
FÁRMACO/CATEGORIA DOSAGEM/FREQUÊNCIA EFEITOS SECUNDÁRIOS MAIS COMUNS 
Gabapentina 3 – 10 mg/Kg TID -BID Sedação 
Tramadol (opióide) 2 – 4 mg/Kg QID -BID Sedação, anorexia 
Prednisolona (corticosteroide) 0.5 – 1 mg/Kg BID Pu/Pd/Pf, ulceração gastrointestinal 
 








LIMITE DE REFERÊNCIA 
1 2 3 4 
Leucócitos 262.1 181.9 196.0 304.3 5.1 – 14 x 10
3 
/µL 
Eritrócitos 2.66 2.66 2.48 2.23 5.6 – 8.7 x 10
6 
/µL 
Hemoglobina 6.2 6.0 5.6 5.2 14.7 – 21.6g/dL 
Htc 19.6 20.1 19.0 17.0 41 – 60 % 
VCM 73.6 75.6 76.6 76.4 62 – 74 fL 
HCM 23.4 22.5 22.6 23.2 22 – 26.2 pg 
CHCM 31.8 29.7 29.5 30.4 34.5 – 36.3 g/dL 
Neutrófilos segmentados 44.56 20.01 35.28 30.43 2.65 – 9.8 x 10
3 
/µL 
Neutrófilos banda 2.62 1.82 - - 0 – 0.3 x 10
3 
/µL 
Linfócitos 175.61 154.62 88.2 57.82 1.1 – 4.6 x 10
3 
/µL 
Monócitos 13.11 5.46 5.88 3.04 0.165 – 0.85 x 10
3 
/µL 
Eosinófilos 0.68 0.50 1.96 - 0 – 0.85 x 10
3 
/µL 
Basófilos 12.45 5.58 - - 0 – 0.2 x 10
3 
/µL 
Reticulócitos 75.2 171.7 140.5 99.6 12.5 – 93 x 10
3 
/µL 








LIMITE DE REFERÊNCIA 
1 3 4 
Ureia 9 16 26 8 – 32 mg/dL 
Creatinina 0.6 0.9 0.7 0.4 – 1.2 mg/dL 
Proteínas totais 6.5 5.6 5.4 5.4 – 6.8 g/dL 
Albumina 2.8 3.0 2.9 3.2 – 4.1 g/dL 
Globulina 3.7 2.6 2.5 2 – 3.2 g/dL 
Glucose 85 101 115 84 – 120 mg/dL 
Cálcio 10.2 9.8 9.9 10 – 11.9 mg/dL 
Fósforo 4.2 4.3 6.4 2.6 – 5.8 mg/dL 
Potássio - 4.2 5.0 3.1 – 4.8 mEq/L 
Sódio - 148 143 142 – 149 mEq/L 
Cloro - 110 105 109 – 117 mEq/L 
Bicarbonato - 15 14 14 – 22 mmol/L 
FA 141 321 455 15 – 164 U/L 
ALT 15 61 133 21 – 97 U/L 
AST 21 20 53 15 – 51 U/L 
Bilirrubina total 0.1 0.1 0.1 0.2 – 0.5 mg/dL 
Colesterol 92 72 70 148 – 337 mg/dL 
 
Tabela V – Bioquímicas e ionogramas  
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Anexo IV – Dermatologia 
 
Figura IV – Hiperpigmentação e liquenificação da região caudo-medial do membro torácico direito  
 




PARÂMETRO VALOR LIMITE DE REFERÊNCIA 
Leucócitos 18 x 10
3 
/µL 5.1 – 14 x 10
3 
/µL 
Eritrócitos 6 x 10
6 
/µL 5.6 – 8.7 x 10
6 
/µL 
Hemoglobina 14.8 g/dL 14.7 – 21.6g/dL 
Htc 41 % 41 – 60 % 
VCM 69.4 fL 62 – 74 fL 
HCM 23.6 pg 22 – 26.2 pg 
CHCM 34.5 g/dL 34.5 – 36.3 g/dL 
Neutrófilos segmentados 13.27 x 10
3 
/µL 2.65 – 9.8 x 10
3 
/µL 
Linfócitos 2.80 x 10
3 
/µL 1.1 – 4.6 x 10
3 
/µL 
Monócitos 0.85 x 10
3 
/µL 0.165 – 0.85 x 10
3 
/µL 
Eosinófilos 0.49 x 10
3 
/µL 0 – 0.85 x 10
3 
/µL 
Basófilos 0.10 x 10
3 




Tabela VI – Hemograma 
 
 
PARÂMETRO VALOR LIMITE DE REFERÊNCIA 
Ureia 23 mg/dL 8 – 32 mg/dL 
Creatinina 0.6 mg/dL 0.4 – 1.2 mg/dL 
Proteínas totais 8.3 g/dL 5.4 – 6.8 g/dL 
Albumina 2.8 g/dL 3.2 – 4.1 g/dL 
Globulina 5.5 g/dL 2 – 3.2 g/dL 
Glucose 93 mg/dL 84 – 120 mg/dL 
FA 25 U/L 15 – 164 U/L 
ALT 31 U/L 21 – 97 U/L 
AST 37 U/L 15 – 51 U/L 
Bilirrubina total 0.2 mg/dL 0.2 – 0.5 mg/dL 
Colesterol 150 mg/dL 148 – 337 mg/dL 
 









LIMITE DE REFERÊNCIA 
1 7 11 12 13 
Leucócitos 7.9 6.7 8.0 8.3 6.6 6.0 – 16.9 x 10
9 
/L 
Hemoglobina 3.6 3.1 4.0 3.3 2.9 12 – 18 g/dL 
Hematócrito 9.9 8.4 11 8.9 8 37 - 55 % 
CHCM 36.4 36.9 36.4 36.5 36.3 30.0 – 36.9 g/dL 
Granulócitos 6.6 5.5 6.6 7.1 5.3 3.3 – 12.0 x 10
9 
/L 
Neutrófilos 5.7 - - - - 2.8 – 10.5 x 10
9 
/L 
Linfócitos/Monócitos 1.3 1.2 1.4 1.2 1.3 1.1 – 6.3 x 10
9 
/L 
Eosinófilos 0.8 - - - - 0.5 – 1.5 x 10
9 
/L 
Plaquetas 255 267 206 123 149 175 – 500 x 10
9 
/L 
Reticulócitos 0.2 1.3 0.5 0.4 1.8 0 – 1.5 % 
 





LIMITE DE REFERÊNCIA 
1 7 12 
Ureia >140 >140 - 9.2 – 29.2 mg/dL 
Creatinina 9.1 8.4 - 0.4 – 1.4 mg/dL 
Proteínas totais 7.1 - - 5.0 – 7.2 g/dL 
Albumina 3.0 2.6 - 2.5 – 4.0 g/dL 
Glucose 145 - - 75 – 128 mg/dL 
Fósforo >15 8.5 - 1.9 – 5.0 mg/dL 
Potássio - 5.7 5.0 3.8 – 5.0 mEq/L 
Sódio - 152 154 141 – 152 mEq/L 
Cloro - 125 128 102 – 117 mEq/L 
FA 260 296 - 47 – 254 U/L 
ALT 85 - - 17 – 78 U/L 
 









PARÂMETRO VALOR LIMITE DE REFERÊNCIA 
Nitrito Negativo Negativo 
Urobilinogénio 0.2 mg/dL 0.2 – 1 mg/dL 
Densidade 1.015 1.015 – 1.040 
pH 6.0 5.5 – 7.5 
Eritrócitos Positivo (2+) Negativo 
Glucose >1000 mg/dL Negativo 
Bilirrubina Negativo <1+ 
Corpos cetónicos Negativo Negativo 
Proteínas 100 <50 mg/dL 
Cor Amarela  
Leucócitos <7 0 – 7 (nº por campo) 
Eritrócitos <7 0 – 7 (nº por campo) 
Células epiteliais descamadas <3 0 – 3 (nº por campo) 
Cilindros Ausente  0 – 3 (nº por campo) 
Cristais Ausente  
 
Tabela X – Urianálise de urina obtida por cistocentese 
 
ESTÁGIO VALOR CREATININA (mg/dL) COMENTÁRIOS 
I <1.4 Não azotémico. Outra anormalidade renal presente 
II 1.4 – 2.0 Azotémia renal leve. Sinais clínicos leves ou ausentes 
III 2.1 – 5.0 
Azotémia renal moderada. Vários sinais clínicos extrarenais 
podem estar presentes 
IV >5.0 Elevado risco de sinais clínicos sistémicos e crises urémicas. 
 
Tabela XI – Tabela da IRIS para estadiamento da insuficiência renal crónica no cão, com base na concentração de 
creatinina no sangue 
RÁCIO PROTEÍNA:CREATININA SUBESTÁGIO 
<0.2 Sem proteinúria 
0.2 – 0.5 Proteinúria no limite máximo 
>0.5 Proteinúria 
 
Tabela XII – Tabela da IRIS para subestadiamento da insuficiência renal crónica no cão, com base no rácio 
proteína:creatinina 
PRESSÃO SISTÓLICA (mmHg) PRESSÃO DIASTÓLICA (mmHg) SUBESTÁGIO 
<150 <95 0 – Risco mínimo 
150 - 159 95 - 99 1 – Risco baixo 
160 - 179 100 - 119 2 – Risco moderado 
≥180 ≥120 3 – Risco elevado 
 
Tabela XIII - Tabela da IRIS para subestadiamento da insuficiência renal crónica no cão, com base na pressão 
arterial sanguínea 
